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Avant-propos 


Cette nouvelle collection destinee a la preparation aux epreuves classantes 
nationales (ECN) tient compte de la reforme du programme de DCEM2-DCEM4 
de 2001. 

Cette collection suit un decoupage par specialite, chaque ouvrage traitant 
l’ensemble des items figurant au programme de la specialite. 

Nous avons souhaite rendre les plus synthetiques et les plus pratiques possi- 
bles, ces ouvrages pour faciliter le travail de memorisation de l’etudiant : 

■ Synthetiques : les auteurs, proches de la realite des epreuves classantes 
nationales, ont privilegie un style et une structure qui permettent non seule- 
ment de lire et d’acquerir facilement les items mais aussi de retenir rapidement 
le contenu grace a la fiche « Dernier tour » ; 

■ Pratiques : chaque chapitre commence systematiquement par un encadre 
qui recapitule les objectifs de l’item, les liens transversaux, les conferences de 
consensus, les sujets tombes avec leur date et le resume des Annales. 

Par rapport aux ouvrages existants, des innovations originales ont ete 
apportees : 

■ Pour comprendre. 11 s’agit d’une introduction expliquant les notions essen- 
tielles qui permettent d’apprehender mieux l’item. 

■ Les conferences de consensus ou d’experts. Elies font le point sur un pro- 
bleme d’actualite. Ces conferences sont importantes car elles font appel aux 
meilleurs specialistes de la question, dont elles soulignent l’interet. Le consen- 
sus evite des attitudes differentes entre auteurs. La presence d’une conference 
de consensus rend un sujet plus facilement « tombable » aux ECN car la correc- 
tion est moins sujette a discussion. 

Les conferences sont referencees pour qu’on puisse les consulter a part. Un enca- 
dre de l’enonce et du contenu des conferences permet de les reperer aisement. 

Ces conferences sont rappelees en debut de chapitre et s’il n’en existe aucune 
sur le sujet, cela est egalement precise. 

■ Les items « tombes » au concours de VInternat ou aux ECN au cours des 
dix dernieres annees sont signales face au texte concerne mais sont resumes 
avec leur enonce et leurs questions en debut de chapitre. 

■ Les liens transversaux renvoient aux JHQSBBI qui traitent les memes 
sujets au sein du programme mais sous un angle different. 11s sont signales dans 
le texte mais sont egalement recapitules en debut de chapitre. 
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■ Les zeros 0 marquent la note nulle obtenue a l’ensemble de la question dans 
le cadre des dossiers des ECN en cas d’oubli de la notion ainsi signalee. Us figu- 
rent a deux endroits : dans la marge, en regard du texte concerne pour qu’on 
puisse facilement les reperer et les compter, ainsi que dans la fiche « Dernier 
tour ». 

■ La fiche « Dernier tour » permet en un instant de se rememorer le contenu 
de l’item. Elle peut comporter un arbre decisionnel si cela est necessaire. 

■ Les images-types. Nous avons place au fil du texte, les images les plus carac- 
teristiques, sachant qu’elles valent mieux qu’un long discours. 


Telle qu’elle est, cette collection est incontournable pour l’etudiant en mede- 
cine. Nous souhaitons qu’elle devienne une reference pour le medecin. 


Gabriel PERLEMUTER 
David MONTANI 
Leon PERLEMUTER 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer la cataracte et ses consequences. 

• Argumenter les principes de traitement et de prevention. 


LIENS TRANSVERSAUX 

^EIIZEB Preventions des risques foetaux : infection, medicaments, toxiques, irradia- 
tion. 




Suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal. Depistage 
des anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de 
sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortality et morbidity infantiles. 

Vieillissement normal : aspects biologiques, fonctionnels et relationnels. 
Donnees epidemiologiques et sociologiques. Prevention du vieillissement 
pathologique. 

Deficit neurosensoriel chez le sujet age. 

Diabete sucre de type 1 et 2 de l’enfant et de l’adulte. Complications. 
Alteration de la fonction visuelle. 


KZZZI Diplopie. 

Miiwrrd Strabisme de l’enfant. 


CONSENSUS 



A 

• Evaluation du traitement chirurgicai de la cataracte de 1’adulte - Agence nationale 
d’accreditation et de recommandations en sante, fevrier 2000 : www.has-sante.fr/por- 
tail/display.jsp?ld=e_267170. 


POUR COMPRENDRE... 

* «L’operation de la cataracte est l’intervention la plus souvent pratiquee, avec plus de 
450 000 actes par an en France. 

I ■ La cataracte est une pathologie tres frequente et en constante augmentation du fait 
du vieillissement de la population. 

I ■ Les principaux signes cliniques sont la baisse d’acuite visuelle (BAV) progressive, la 

sensation de brouillard, l’eblouissement aux gros eclairages, la diplopie monocu- 
laire,la myopisation d’indice. 
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■ Les etiologies de l’opacification du cristallin sont nombreuses (senile, diabete trau- 
matique, uveitique, metabolique, congenitale, metabolique, iatrogene). 

■ Le traitement de la cataracte est uniquement chirurgical. 

■ La phakoemulsification avec pose d’un implant de chambre posterieure est la tech- 
nique de reference. 

■ L’endophtalmie postoperatoire est la complication operatoire la plus redoutable, 
hormis l’exceptionnelle hemorragie expulsive peroperatoire. 


I. PHYSIOPATHOLOGIE 

■ La transparence du cristallin depend de son degre d’hydratation et des fonc- 
tions physicochimiques des proteines et des cellules qui le composent. 

■ L’opacification est la consequence : 

- de la diminution ou de l’accumulation d’eau a l’interieur des fibres cristalli- 
niennes ou entre celles-ci ; 

- d’une diminution du metabolisme cristallinien responsable d’une alteration 
des proteines, qui perdent leur solubilite, precipitent et s’opacifient. 


II. DIAGNOSTIC CLINIQUE ID 
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■ Le symptome le plus classique de la cataracte patente est la baisse d’acuite 
visuelle de loin (la vision de pres corrigee etant conservee) WSHEIM Celle-ci 
est le plus souvent progressive (plusieurs mois) bilaterale et asymetrique. 

■ Les autres signes fonctionnels sont : 

- l’eblouissement (signe precoce) ; 

- la sensation de halos ; 

- la diplopie monoculaire BXBZE2I. 


A. Examen clinique 

II repose sur : 

■ une anamnese complete, precisant les autres pathologies generates (diabete), 
ophtalmologiques (en particulier, la notion de traumatisme oculaire, meme 
ancien), les traitements en cours (anticoagulants) ; 

■ l’examen ophtalmologique (voir annexe, p. 133) : 

- mesure de l’acuite visuelle (AV) de loin et de pres (notamment a la recher- 
che d’une myopie d’indice) (TO) ; 

- prise de la tension oculaire (LAF) ; 

- examen a la lampe a fente avant et apres dilatation pupillaire, qui permet de 
classer les differents types de cataractes : 

• cataracte nucleaire (fig. 58-1, voir cahier couieur) : donne frequemment une myo- 
pie d’indice par augmentation du pouvoir refractif du cristallin ; 
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• cataracte sous-capsulaire posterieure (fig. 58-2, voir cahier couieur) : entraTne 
souvent une baisse d’acuite visuelle de loin et de prfes ; 

• cataracte corticale (fig. 58-3, voir cahier couieur) : caracterisee par la presence de 
cavaliers (opacites du cortex au niveau de l’equateur) ; 

• cataracte totale (blanche ou brune) (fig. 58-4, voir cahier couieur) ; 

■ le fond d’oeil (FO) apres dilatation est indispensable afin de diagnostiquer des 
pathologies retiniennes pouvant reduire les chances de recuperation visuelle 
(retinopathie diabetique [RD], cedeme maculaire, degenerescence maculaire...) 
et les anomalies vitreoretiniennes exposant au risque de decollement de retine 
postoperatoire (dechirure ou trou retinien, degenerescence palissadique). 



B. Examens complementaires 

Peu d’examens complementaires sont indispensables : 


■ echographie en mode B pour eliminer une pathologie retinienne en cas de 
non-visualisation du fond d’oeil (cataracte obturante) ; 

■ scanner orbitaire, qui sera realise en cas de cataracte traumatique a la 
recherche d’un corps etranger (pas d’IRM si suspicion de corps etranger metal- 
lique ! mais echographie en mode B pour rechercher un corps etranger non 
radio-opaque, en bois par exemple). 



III. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

A. Cataracte senile 3EHZEB 

C’est la forme la plus frequente. Elle survient en regie apres l’age de 65 ans 
(parfois plus precocement chez le myope et/ou le diabetique). 

B. Cataracte traumatique 

1. Contusion 

Son apparition est parfois retardee (jusqu’a plusieurs mois). On recherche une 
sub-luxation du cristallin, une fragility capsulaire. 

2. Perforation 

■ On recherche la porte d’entree et la porte de sortie. 

■ On effectue un bilan des lesions associees : cornee, iris et surtout retine. 

■ On recherche : 

- un corps etranger intraoculaire (CEIO) : radios, echographies et TDM (pas 

d’IRM ++) ; E 

- une siderose : iris et cristallin de couieur rouille, mydriase areflexique, 
hypertonie oculaire (HTO), perturbations de l’electroretinogramme, voire 
dosage du fer dans 1’humeur aqueuse (aiguille en Ni) ; 

- une chalcose : anneau corneen de Kaiser-Fleisher (anneau verdatre cuivre 
limbique), iris verdatre, cataracte sous-capsulaire anterieure bleutee, en tour- 
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nesol, perturbations de l’electroretinogramme, voire dosage du cuivre dans 
l’humeur aqueuse. 

3. Sequelle postoperatoire 

Quasi constante dans les suites d’une vitrectomie +++, elle n’apparaTt le plus 
souvent que dans les 6 a 12 mois qui suivent. 


4. Cataracte par agent physique 

■ Electricity : lesions associees du nerf optique (NO) et de la macula. 

■ Chaleur et infrarouges : cataracte sous-capsulaire anterieure (metallurgies 
et souffleurs de verre). 

■ Radiations ionisantes (2 Gy suffisent). 


C. Cataractes metaboliques et endocriniennes 

■ Le diabete represente la cause la plus frequente des cataractes metaboliques, 

et notamment sous-capsulaires posterieures. 

■ On peut etre conduit a realiser un bilan complementaire a la recherche de 
complications oculaires de la retinopathie diabetique (angiographie a la fluo- 
resceine a discuter) et a la traiter en equilibrant la glycemie, la tension arte- 
rielle et une eventuelle photocoagulation panretinienne (PPR) au laser a argon 
en cas de retinopathie diabetique proliferate avant de proposer une chirurgie 
de la cataracte. 

■ Les autres causes classiques, beaucoup plus rares, sont l’hypoparathyro'idie, 
l’hypovitaminose C, la maladie de Wilson. 

D. Cataractes postuveitiques 

Toute inflammation oculaire chronique peut entraTner une cataracte, le plus 
souvent sous-capsulaire posterieure. 


E. Cataractes iatrogenes 

■ La corticotherapie au long cours par voie locale ou generate (plus d’un an de 
traitement a plus de 10 mg d’equivalent prednisone, en doses cumulees) est la 
principale cause de cataracte iatrogene. 

■ Certains medicaments peuvent entraTner des depots cristalliniens (neurolepti- 
ques, antipaludeens de synthese fAPSl), mais ils sont rarement symptomatiques. 


F. Cataracte congenitale et juvenile 

Les cataractes congenitales totales sont graves par les risques d’amblyopie 
profonde et les malformations souvent associees. 


1. Circonstances de decouverte 

■ Lors d’un examen systematique : pour grossesse compliquee, malformations 
associees ou antecedents familiaux. 
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■ Devant des signes ophtalmologiques : leucocorie (pupille blanche : redouter 
le retinoblastome). strabisme ou nystagmus. 
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2. Examen clinique 

II est bilateral et comparatif : 


■ interrogatoire des parents et examen general ; 

■ examen de la fonction visuelle : comportement general, reponse a l’occlu- 
sion oculaire unilaterale, recherche du reflexe photomoteur (RPM), d’un stra- 
bisme ou d’un nystagmus, mesure de l’acuite visuelle quand l’enfant est plus 
age, cartons de Teller, dessins de Rossano ; 

■ examen ophtalmologique proprement dit : cataracte totale, bilaterale ou 
unilaterale, grave par risque d’amblyopie, cataracte partielle, de meilleur pro- 
nostic, zonulaire (frequente), nucleaire, corticale en tache de bougie, polaire 
anterieure, poussiereuse nucleaire ; 

■ recherche de lesions associees (chorioretinite). 

On effectue une echographie si la cataracte est obturante, et un electroretino- 
gramme pour preciser la fonction retinienne. 




3. Diagnostic differentiel 

■ Retinoblastome surtout (fond d’oeil, echographie, TDM et/ou IRM). 

■ Persistance du vitre primitif. 

■ Decollement de retine congenital, ou dysplasie retinienne congenitale. 

■ Fibroplasie retrolentale des prematures hyperoxygenes. 

■ Chorioretinite (rubeole et toxoplasmose, surtout). 


4. Etiologies 

a) Cataractes congenitales 

■ Cataracte hereditaire (1/3) : 

- isolee (souvent autosomique dominante) ; 

- associee a une autre pathologie (souvent autosomique recessive) : 

• maladie des epiphyses ponctuees ; 

• degenerescence spinocerebelleuse ; 

■ Cataractes par embryopathie : 
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• uveite anterieure, glaucome, microphtalmie ; 

• chorioretinite (poivre et sel) ; 

• malformations associees (cardiopathie, surdite) ; 

- toxoplasmose : 

• cataracte classiquement absente ; 

• peut cependant etre associee a une uveite ; 

- cataracte au cours d’un syndrome malformatif : 

• anomalies de developpement du premier arc ; 

• oxycephalies (exophtalmie, soudure precoce des sutures). 
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b) Cataractes postnatales 
m Cataractes metaboliques : 

- galactosemie : troubles digestifs, dosage enzyme, exclusion galactose ; 

- syndrome de Lowe : 

• glaucome, proteinurie et aminoacidurie ; 

• rachitisme vitaminoresistant et retard mental ; 

- hypoparathyroi'die (rare) ; 

- hypoglycemie. 

■ Cataractes non metaboliques : 

- alteration de l’etat general (deshydratation, infection, anemie) ; 

- cataracte du premature. 


0 

■ 
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c) Cataracte du grand enfant 

■ Anomalies chromosomiques, surtout trisomie 21 (syndrome de Down) : 

- cataracte en tache de bougie, ou ponctuee, ou totale precoce ; 

- rechercher un keratocone ou un decollement retinien. 

■ Cataractes traumatiques (syndrome de Silverman, a rechercher systemati- 
quement). 

■ Cataractes d’origine ophtalmologique : retinoblastome, uveite (arthrite juve- 
nile), dysplasie retinovitreenne. 

■ Cataracte metabolique : hypoparathyroi'die. 


IV. TRAITEMENT 

A. Traitement chirurgical 
1. Indications operatoires 


{ ^ CONSENSUS i 

Evaluation du traitement chirurgical de la cataracte de I'adulte 
Agence nationale d'accreditation et de recommandations en sante, 

fevrier 2000 

■ L’indication chirurgicale depend essentiellement de la gene ressentie par le 
patient. 

■ On peut considerer qu’une acuite visuelle de loin inferieure ou egale a 4/10 est 
une bonne indication, mais cette valeur dependra de l’age du patient et de sa 
demande, de l’etat oculaire, des antecedents generaux. 


2. Bilan preoperatoire 

■ Calcul de l’implant (biometrie) : par echographie en mode A pour mesurer la 
longueur axiale de l’ceil ; le calcul est bilateral pour comparer les valeurs et 
minimiser le risque d’erreur. 
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■ Information du patient des risaues ooeratoires et des modalites chirurgicales 
(remise d’une fiche etablie par la Societe fran^aise d’ophtalmologie) (fig. 58-5). 

■ Consultation d’anesthesie. 



OPERATION DE LA CATARACTE 


Madame, Mademoiselle, Monsieur, 

Vous etes atteint d'une cataracte responsable de vos troubles visuels. 
Votre ophtalmologiste vous propose (operation, car la chirurgie consti- 
tue le seul moyen d’ameliorer votre vision. 

Cette fiche contient I’information sur (operation qui vous est proposee, 
sur ses resultats et sur ses risques. 

La cataracte 

Elle correspond a (opacification du cristallin, lentille de forte puissance 
situee a (interieur de (ceil (objectif d’un appareil photographique). 

Pourquoi operer la cataracte ? 

Parce que ni les collyres, ni le laser ne peuvent gu6rir une cataracte 
constitute. 

Loperation de la cataracte 

L’ intervention est realisee alors que le patient est installe sur le dos, en mi- 
lieu chirurgical sterile et sous microscope. Elle represente un geste chi- 
rurgical majeur, car elle consiste a inciser (ceil et a en extraire (un de ses 
elements internes, le cristallin. 

Hospitalisation. Une immobilisation minimale de quelques heures est 
necessaire. Le mode d'hospitalisation adapte a votre cas vous sera pro- 
pose par votre ophtalmologiste en accord avec (anesthesiste. 
Anesthesie L'oeil peut etre insensibilise par des injections de voisinage, ou 
uniquement par (instillation de gouttes. Une anesthesie generale est ega- 
lement possible. Le choix resulte de (avis de votre ophtalmologiste et de 
celui du medecin anesthesiste. II prend en compte, si possible, votre sou- 
hait. 

L’extraction de la cataracte est realisee avec ou sans (aide d'une sonde 
a ultrasons. L’enveloppe du cristallin (la capsule) est laissee en place. II est 
exceptionnel de proceder a (extraction totale du cristallin. 

Implantation d’un cristallin artificiel (implant intraoculaire) Le cris- 
tallin est remplace par une lentille synthetique placee derriere la pupille. 
L’incision de l’oeil est suturee ou non. 

Incidents ou diflicultes peroperatoires. Ils sont rares et imprevisibles. 
Ms conduisent parfois a placer (implant devant la pupille, voire a renoncer 
a toute implantation. II peut etre necessaire d’enlever un petit fragment de 
(iris et/ou de proceder a (ablation d’une partie du vitre. 

Le deroulement de (intervention peut etre complique par une rupture de 
la capsule (moins de 5 % des cas). L’extraction de la cataracte est parfois 
incomplete. Une hemorragie peut se produire et se resorbe en general en 
quelques jours (dans des cas tres exceptionnels, elle peut aboutir a la 
perte de la vision, voire a la perte de l’oeil). 

L'evolution postoperatoire habituelle 

Dans la tres grande majorite des cas (95 %), l’oeil opere de cataracte est 
indolore. La vision s’ameliore tres rapidement et une correction adaptee 
par lunettes peut etre prescrite au bout de quelques semaines. La pre- 
sence d’autres lesions de l'oeil peut limiter la recuperation visuelle. 

Les soins locaux sont reduits a I instillation de gouttes, a (application d’une 
pommade et au port d’une protection oculaire selon des modalites et du 
rant une periode qui vous seront precisees par votre chirurgien. II est par- 
fois necessaire de proceder a (ablation de fils de suture. L’activite 
professionnelle, 1'utilisation d’appareils ou d’instruments dangereux, la 
conduite automobile sont deconseillees pendant une periode limitee qui 
sera definie par votre ophtalmologiste. 


Dans plus de 30 % des cas, il se produit, au cours des annees qui suivent 
(intervention, une opacification de la capsule : c'est la « cataracte secon- 
daire » responsable d'une nouvelle baisse de vision. Le traitement consiste 
a realiser une ouverture de la capsule par laser ou par chirurgie. 

Les complications de I’operation 
de la cataracte 

Bien qu'elle soit parfaitement standardises et suivie d'excellents resultats, 
I 'operation de la cataracte n’echappe pas a la regie generale selon la- 
quelle il n’existe pas de chirurgie sans risque. II n’est done pas possible k 
votre ophtalmologiste de garantir formellement le succes de (intervention. 
Les complications severes de (operation de la cataracte sont tres rares. 
Elies peuvent necessiter une reintervention et aboutir, dans les cas les 
plus extremes, a la perte de toute vision de l’oeil opere, voire k la perte de 
(ceil lui-meme 
II s’agit : 

- des infections (1 a 3 cas sur 1 000) ; 

- du traumatisme de l’oeil par le patient ou son entourage ; 

- du decollement de la retine (1 cas sur 1 00) ; 

- du trouble de la cornee ; 

- de (extraction incomplete de la cataracte ; 

- du deplacement du cristallin artificiel ; 

- d'un cedeme retinien central ; 

- d’une brulure retinienne par (eclairage du microscope operatoire. 
D’autres complications sont moins severes, comme : 

- U cicatrice insuffisamment etanche ; 

- une chute partielle de la paupidre superieure ; 

- un hematome du blanc de l’oeil ou de la paupiere ; 

- la perception de mouches volantes ; 

- une sensibilite accrue & la lumiere ; 

- une inflammation de l’oeil ; 

- (augmentation de la pression intraoculaire ; 

- la deformation de la cornee (astigmatisme) ; 

- une vision dedoublee. 

L’erreur de calcul de la puissance du cristallin artificiel est rare, compte 
tenu de la precision de (echographie systematiquement realisee avant 
(intervention. Elle peut eventuellement necessiter une reintervention. 
Votre ophtalmologiste est dispose a repondre a toute question comple- 
mentaire que vous souhaiteriez lui poser. Les dispositions reglementaires 
font obligation au medecin de prouver qu'il a fourni (information au pa- 
tient. Aussi vous demande-t-on de signer ce document dont le double est 
conserve par votre medecin. 

Je soussigne reconnais que la nature de (exa- 

men ou de (intervention, ainsi que ses risques, m’ont ete expliques en 
termes que j’ai compris, et qu’il a ete repondu de faqon satisfaisante a 
toutes les questions que j ai posees. 

□ J’ai dispose d’un delai de reflexion suffisant et 

□ dome mon accord 

□ ne donne pas mon accord pour la realisation de (acte qui m’est pro- 
pose 

Date et signature . 


Fig. 58-5. Fiche « Information du patient des risques operatoires et des modalites chirurgicales 
de la cataracte » (SFO-SNOF, 1998). 


7 



ITEM 58 


3. Technique chirurgicale 

■ Sous anesthesie topique ou locale (anesthesie peribulbaire), tres rarement 
generate (chez l’enfant, l’adulte jeune). 

■ L’ extraction extracapsuiaire par phakoemulsification par ultrasons (US) est 
la technique de reference. 


a) Principes de la phakoemulsification : miniaturiser 

a Embout de piece a main de diametre inferieur ou egal ci 3,14 mm (par une inci- 
sion de 3,2 mm, voire moins en fonction de la taille de la piece a main). 

■ Aiguille metallique creuse au centre de laquelle passe l’aspiration. 

■ La sonde a ultrasons vibre a la frequence des ultrasons. 

■ Aspiration : 

- peristaitique par galets rotatifs ; 

- diaphragmatique ou Venturi. 

b) Interet de la phakoemulsification 

L’incision est petite, ce qui entraTne 4 avantages : 

■ astigmatisme limite : recuperation visuelle plus rapide ; 

■ intervention a globe ferme : moins de risque d’hemorragie expulsive ; 

■ moins de rupture de la barriere hemato-oculaire : moins d’inflammation pos- 
toperatoire ; 

■ pas ou peu de suture : temps operatoire plus court, recuperation visue lie plus 
rapide, moins d’inflammation. 

c) Limite s de la phakoemulsification 

a Apprentissage difficile. 

■ Si cataracte dure : risque plus important de rupture capsulaire, augmentation 
de la duree d’intervention, risque d’echauffement de l’incision par les ultra- 
sons. 

■ Si uveite ou diabetique : il n’y a plus de contre-indication a la mise en place 
d’un implant, meme souple, en cas d’uveite, ou de diabete. 

■ Si cataracte blanche : rhexis difficile, mais facilite par l’utilisation de colorant 
(bleu trypan) pour la decoupe de la capsulotomie. 

■ Les complications peuvent etre tres severes : luxation posterieure du noyau. 

d) Temps operatoires classiques 

■ Incision conjonctivale (si incision sclerocorneenne). 

■ Incision tunnellisee corneenne (ou sclerocorneenne), calibree sur 3,2 mm, 
voire moins avec les machines les plus modernes. 

■ Injection de visqueux en chambre anterieure. 
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■ Capsulorhexis (ouverture de la capsule anterieure du cristallin curviligne 
continue). 

■ Incision corneenne pour la seconde main (decalee a gauche pour les droi- 
tiers). 

■ Hydrodissection ± hydrodelineation. 

■ Phakoemulsification proprement dite : 

- aspiration des masses restantes ; 

- polissage de la capsule ; 

- pose d’un implant de chambre posterieure dans le sac sous visqueux ; 

- lavage du visqueux ; 

- suture de l’incision si defaut d’etancheite ou agrandissement de l’incision ; 

- pommade aux corticoi'des + antibiotiques (aminoside et dexamethasone : 
Sterdex : 1 application a la fin de l’intervention, puis pansement). 

La technique manuelle sera realisee en cas d’impossibilite technique de 
realiser la technique de reference. 

L’ extraction intracapsulaire est aujourd’hui abandonnee, sauf dans les cas ou il 
existe une luxation partielle du cristallin par alteration de la zonule (post-trau- 
matique le plus souvent). 

4. Corrections optiques 

■ L’implant intraoculaire de chambre posterieure souple est la methode de refe- 
rence. 

■ L’implant de chambre anterieure ou l’implant irien ne sont utilises qu’en cas 
d’impossibilite d’utiliser un implant de chambre posterieure (pas d’appui pos- 
sible dans ou sur le sac cristallinien) (fig. 58-6, voir cahier couleur). 

■ Les verres correcteurs ou les lentilles de contact sont en general necessaires 
(les implants multifocaux ne sont pas utilises de fa^on systematique). 

■ Apres accord du patient, le chirurgien remplace le cristallin par un implant 
corrigeant soit la vision de loin (la correction de pres necessite l’utilisation de 
verres correcteurs de + 3 dioptries), soit la vision de pres. 


5. Suites operatoires 

■ Les resultats visuels sont tres favorables dans plus de 90 % des cas ; l’acuite 
visuelle definitive sera jugee apres 1 a 2 mois postoperatoires. 

■ Un traitement par collyre antibiotique et anti-inflammatoire est institue (dexa- 
methasone et aminoside : Tobradex , 1 goutte 4 fois par jour pendant 7 jours, 
puis 3 fois par jour pendant 7 jours, puis 2 fois par jour pendant 7 jours), avec 
visites de controle a Jl, J7 et J30 postoperatoire. 

■ La reeducation de l'amblyopie du sujet ieune est indispensable apres la chi- 
rurgie 
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B. Complications 



1. Infectieuses : I'endophtalmie 

■ C’est la complication la plus grave et a evoquer en premier lieu devant des 
signes fonctionnels en postoperatoire (douleur, baisse d’acuite visuelle, rou- 
geur, chemosis) ; elle peut etre precoce (1 a 30 jours) ou tardive, meme plu- 
sieurs mois apres la chirurgie. 

■ Son traitement necessite une prise en charge rapide en milieu hospitalier spe- 
cialise. 

■ Sa frequence est d’environ 3 sur 1 000. 

■ Son pronostic est variable, dependant du germe en cause et de la rapidite de 
la prise en charge therapeutique : injections intraoculaires de vancomycine 
(. Fortum ) et intraveineuses d’antibiotiques ( Piperacilline (piperacilline)-7iayamc 
(levofloxacine) ou Tienam (imipenem)-7ai;amc), ± vitrectomie. 


2. QEdeme maculaire 

II est retrouve dans environ 1 % des cas. C’est une complication grave car il 
peut entralner une diminution de l’acuite visuelle de fa<jon chronique associee 
a des metamorphopsies. Le diagnostic se fait par l’examen clinique, parfois 
aide par l’angiographie a la fluoresceine et surtout par l’OCT ( optical coherence 
tomography ), qui permet de quantifier en microns l’cedeme maculaire. 


3. Decollement de retine (DR) 

C’est une complication rare (moins de 1 % des cas), pouvant survenir plusieurs 
annees apres la chirurgie ; son traitement est uniquement chirurgical, soit ab 
externo (cryo-indentation), soit ad interno (vitrectomie, endolaser et tamponne- 
ment interne). Le risque est plus important chez les myopes (prevention par 
examen du fond d’ceil avant la chirurgie, puis laser si necessaire). 

4. Cataracte secondaire ou opacification capsulaire secondaire 

■ Due a l’opacification de la capsule posterieure laissee en place, elle se mani- 

feste en moyenne au bout de 2 ans, parfois moins (sujet jeune ou cataracte pos- 
tuveitique) (fig. 58-7, voir cahier couleur) . 

■ Le patient se plaint d’une baisse progressive de la vision de loin mais aussi de 
pres. 

■ Son traitement consiste a ouvrir la capsule posterieure par le laser de type 
explosif (type YAG ou apparente). 
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V. PREVENTION 

■ II n’existe actuellement aucun moyen de prevenir ou de retarder l’apparition 
d’une cataracte. 

■ Aucun medicament n’ayant fait preuve de son efficacite, leur utilisation est 
aujourd’hui abandonnee (medicaments contenant en particulier de la luteine). 

■ L’equilibre du diabete ne permet que de retarder 1’evolution vers l’opacifica- 
tion du cristallin. 

■ Cependant, il est reconnu qu’une exposition excessive au soleil entralne des 
dommages sur le cristallin, d’ou la necessite de porter des lunettes de soleil 
protegeant contre les rayons ultraviolets A et B. 

■ II convient aussi d’eviter l’utilisation de certains medicaments comme les cor- 
tico'ides quand cela n’est pas necessaire. 
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Fiche Dernier tour 


Cataracte 

■ La cataracte est une pathologie tres frequente. 

■ La forme senile est la plus courante. 

■ La baisse d’acuite visuelle de loin est le symptome le plus frequent. 

■ Un examen ophtalmologique complet doit etre realise 0 . 

■ Le fond d’ceil apres dilatation est indispensable afin de diagnostiquer des 
pathologies retiniennes pouvant reduire les chances de recuperation visuelle 
(retinopathie diabetique, oedeme maculaire, degenerescence maculaire...) et les 
anomalies vitreoretiniennes exposant au risque de decollement de retine posto- 
peratoire (dechirure ou trou retinien, degenerescence palissadique) 0 . 

■ Un scanner orbitaire sera realise en cas de cataracte traumatique a la recherche 
d’un corps etranger 0 (pas d’IRM si suspicion de corps etranger metallique ! 0 ) 
et une echographie B pour rechercher un corps etranger non radio-opaque 
(bois, par exemple). 

■ Le principal risque de la cataracte chez l’enfant est l’amblyopie. 

■ La cause de cataracte de l’enfant a rechercher en priorite est la rubeole 0 . 

■ Devant une cataracte traumatique, un syndrome de Silverman 0 doit etre sys- 
tematiquement recherche. 

■ Lors d’une cataracte juvenile, on recherche une leucocorie (pupille blanche), 
en redoutant le retinoblastome 0 . 

■ Le traitement de la cataracte est uniquement chirurgical 0 . 

■ L’ extraction extracapsulaire par phakoemulsification aux ultrasons avec mise 
en place d’un implant de chambre posterieure est la technique de reference 0 . 

■ Un traitement local a base de corticoi'de et d’antibiotique (aminoside) est a 
instituer pendant 1 mois. 

■ L’endophtalmie 0 est la complication la plus grave en postoperatoire : c’est 
une urgence medicochirurgicale. 













ITEM 187 

Anomalie de la vision 
d'apparition brutale 


r — 

Tour 1 

Tour 2 

Tour 3 

Dernier tour 

Date 






OBJECTIFS 

• Diagnostiquer une anomalie de la vision d’apparition brutale. 

• Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge. 

LIENS TRANSVERSAUX 

XHE1 Maladies sexuellement transmissibles : gonococcies, chlamydiose, syphilis. 
mirna Lupus erythemateux dissemine. Syndrome des antiphospholipides. 
■tii.'.Hf Maladie de Horton et pseudo-polyarthrite rhizomelique. 

JLX.jJ.'.Lri- J Sarcoldose. 


States tomb* ^ 


Une femme de 30 ans vous consulte pour une baisse d’acuite visueile de son ceil gauche (a 3/10, correspon- 
dant a la lecture des caracteres moyens du journal) de survenue recente (debut il y a 24 heures), rapide (en 12 
heures) et accompagnee de douleurs retro-oculaires exacerbees lors des mouvements oculaires. Le fond d’oeil 
est normal. L’examen general est negatif, hormis des reflexes vifs aux quatre membres et un signe de Babinski 
bilateral. L’interrogatoire revile la survenue, il y a un an, de troubles de 1’equilibre, et il y a 2 mois d’un epi- 
sode de diplopie pour lequel elle a consulte. Ces deux episodes ont et£ tous deux regressifs spontan£ment en 
quelques jours. La patiente se dit par ailleurs en parfaite sante, ne prend aucun medicament hormis une con- 
traception orale, ne fume pas et ne boit pas. 

1) Vous diagnostiquez une nevrite optique retrobulbaire. Sur quels arguments ? 

2) Sur les donnees de Tinterrogatoire, quelle hypoth£se diagnostique etiologique evoquez-vous ? 

3) Lorsqu’elle a £te examinee il y a 2 mois, au moment de sa diplopie, une limitation partielle de l’abduction de 
I’oeil gauche a ete notee. Devant la regression spontanee des symptomes, la patiente ne s’est pas presentee 
aux examens prevus. Comment caracteriser le tableau clinique observe a cette epoque ? Quels signes associes 
auriez-vous recherches ? 

4) Devant le tableau actuel, quels examens ophtaimologiques demandez-vous ? Qu’en attendez-vous ? 

5) Pour confirmer le diagnostic etiologique, quels examens demandez-vous ? Discutez leur specificity. Donnez 
les resultats attendus pour chacun d’entre eux. 

6) Devant le tableau clinique actuel, quelle est l’attitude therapeutique initiale que vous proposez ? Quel bene- 
fice en attendez-vous ? Quelles precautions adoptez-vous vis-a-vis de ce traitement ? 

consensus H 

• Aucune conference de consensus n’existe a ce jour sur ce theme. 


.Miiii'iiMM Sclerose en plaques. 
JUiiukliJi Cephalee aigue et chronique. 

Sujet tombe aux ECN : 2006 

• 2006, dossier 7 : 
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I 

POUR COMPRENDRE... 

■ La baisse d’acuite visuelle est un motif frequent de consultation en ophtalmologie. 

■ Les causes sont tres nombreuses : opacification des milieux, pathologie retinienne 
ou neuropathie optique. 

■ L’interrogatoire precis est primordial : la presence de traumatisme, de douleur 
oculaire, de rougeur, et la chronologie de la baisse d’acuite visuelle permettent rapi- 
dement d’orienter la demarche diagnostique et therapeutique. 

■ La consultation en milieu specialise est une urgence compte tenu du pronostic 
visuel engage. 

■ La crise de fermeture de Tangle iridocorneen est une urgence ophtalmologique 
absolue qui necessite une prise en charge therapeutique immediate. 

■ Devant une neuropathie optique ischemique anterieure aigue (NOIAA), il faut 
eliminer en priorite une maladie de Horton, qui necessite la mise en place d’un trai- 
tement par corticoi'de. 

■ II faut bien differencier les baisses d’acuite visuelle avec oeil rouge et/ou doulou- 
reux (crise aigue de fermeture de Tangle, keratite, uveite anterieure) et celles avec 
oeil blanc et indolore (decollement de retine, occlusion de Tartere et de la veine 
centrale de la retine, degenerescence maculaire liee a l’age, neuropathies optiques) 

afin de s’orienter vers des cadres etiologinues differents. 


Baisse d'acuite visuelle brutale 
avec ceil rouge et/ou douloureux 


I. CRISE AIGUE DE FERMETURE DE L'ANGLE IRIDOCORNEEN 
(CAFA) 

C’est Turgence ophtalmologique par excellence, car le pronostic fonctionnel est 
tres defavorable en cas de retard therapeutique. Le diagnostic est oriente des 
Tarrivee du patient par la presence de signes generaux tels que nausees, vomis- 
sements et cephalees. Par ailleurs, la baisse de Tacuite visuelle est profonde et 
la douleur oculaire est majeure. 

II. KERATITE AIGUE 
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■ L’oeil est rouge et douloureux, la vision est abaissee, mais non effondree, 
accompagnee de photophobie, voire de pseudo-blepharospasme. On note a 
Texamen a la lampe a fente un cercle de rougeur conjonctivale perikeratique. 


Anomalie de la vision d'apparition brutale 


■ Le test a la fluoresceine objective le deficit epithelial et permet la distinction 
entre les keratites ulcerees superficielles (test a la fluoresceine positif) et les 
keratites non ulcerees (test a la fluoresceine negatif), ou keratites stromales 
(interstitielles). 


III. UVEITE ANTERIEURE AIGUE 


■ Le critere d’urgence depend des antecedents du malade ainsi que des signes 

associes generaux pouvant faire evoquer une pathologie systemique (spondy- 
larthrite ankylosante, sarcoidose maladie de Behcet, arthrite juve- 

nile). 

■ L’oeil est rouge et douloureux, la vision est abaissee mais non effondree. 

■ Un cas particulier a ne pas meconnaitre est l’endophtalmie postoperatoire : 

- il s’agit d’une urgence ophtalmologique medicochirurgicale pour laquelle 
tout retard de prise en charge peut aggraver nettement le pronostic visuel. Si 
la prise en charge releve du specialiste, l’urgent est de savoir l’evoquer 
devant tout syndrome inflammatoire oculaire (uveite) chez un patient recem- 
ment opere de l’oeil, avec un oeil rouge et/ou douloureux et/ou baisse brutale 
de l’acuite visuelle ; 

- le tableau clinique est le plus frequemment bruyant, avec une douleur ocu- 
laire tres importante, une acuite visuelle effondree, un chemosis, un oedeme 
palpebral. Le tonus oculaire est le plus souvent normal ; 

- cependant, ces signes sont variables et meme la douleur peut manquer. 
L’examen ophtalmologique confirmera le diagnostic avec la presence de 
fibrine en chambre anterieure, voire de pus (hypopion), un effet Tyndall 
important en chambre anterieure (turbidite de l’humeur aqueuse), une 
inflammation dans la cavite vitreenne (examen complet du fond d’ceil) ; 



- en urgence, il faut contacter le specialiste, idealement le chirurgien du 
patient ou a defaut tout autre ophtalmologiste chirurgical. 


Baisse de I'acuite visuelle brutale 
avec ceil blanc et indolore 


Les differentes etiologies sont : 

■ le decollement de retine (DR) ; 

■ 1’occlusion de l’artere centrale de la retine (OACR) ; 

■ l’occlusion de la veine centrale de la retine (OVCR) ; 
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■ les neuropathies optiques ; 

■ les anomalies transitoires de la vision ; 

■ la degenerescence maculaire liee a 1’age (DMLA) exsudative. 

I. DECOLLEMENT DE RETINE (DR) 

A. Physiopathologie 

Le decollement de retine correspond au clivage entre l’epithelium pigmentaire 
et la couche des cellules des photorecepteurs ; il est la consequence du 
passage de liquide dans le plan de clivage, le plus souvent a partir d’une dehis- 
cence secondaire au decollement posterieur du vitre (decollement de retine 
rhegmatogene ou primitif). 

B. Signes fonctionnels 

On recherche a l’interrogatoire des myodesopsies (en regie intenses lors d’un 
decollement de retine, voire sous forme de « pluie de suie ») et des phosphenes. 
en general localises en regard de la zone de traction vitreoretinienne. Le patient 
peut aussi percevoir directement la poche de decollement retinien sous forme 
d’un voile sombre amputant le champ visuel (CV). La baisse d’acuite visuelle 
est marquee lorsque la macula est decollee, mais elle est conservee tant que 
celle-ci reste a plat. 

C. Examen clinique : bilateral et comparatif 

■ On effectue une etude precise de I’acuite visuelle et du champ visuel (estima- 
tion au doigt, par confrontation). 

■ A la lampe a fente, le segment anterieur est normal (on peut retrouver des 
signes d’inflammation lorsque le decollement de retine est ancien et/ou associe 
a une proliferation vitreoretinienne [PVR]). 

■ La tension oculaire est souvent abaissee (surtout lorsque le decollement de 
retine est bulleux). 

■ L’examen du fond d’oeil sous dilatation maximale est primordial ; les resultats 
sont notes sur un schema, sur lequel on indique : 

- le decollement de ratine proprement dit : poche de retine grise, soulevee 

(fig. 187-1, voir cahier couleur) ; 

- la localisation et le type de dehiscences : dechirure a clapet, a opercule, 
trou atrophique, desinsertion retinienne a l’ora serrata ; 

- le vitr6 : est-il decolle ou non ? Si oui, est-ce un decollement total ou partiel ? 

- l’existence de traction : on la note sous la forme de proliferation vitreoreti- 
nienne ; 

- 1’existence d’une hemorragie intravitreenne associee ; 

- la macula : est-elle soulevee ou non ? 


16 


Anomalie de la vision d'apparition brutale 


D. Diagnostic differential 

1. Decollement posterieur du vitre (DPV) non complique 

■ II fait partie du vieillissement normal de Foeil, et survient d’autant plus preco- 
cement que le patient est myope, et que 1’oeil a subi un traumatisme (y compris 
une intervention chirurgicale). 

■ Le principal signe est l’existence de myodesopsies (sans qu’il s’agisse pour 
autant d’une « pluie de suie »), mais le patient peut aussi decrire de veritables 
phosphenes (en general multiples, caractere plutot rassurant). 

■ On verifie toujours la retine au moment des signes fonctionnels et une dizaine 
de jours plus tard. En effet, le decollement posterieur du vitre, phenomene nor- 
mal, reste neanmoins le premier temps du decollement retinien rhegmatogene. 

2. Retinoschisis peripherique 

■ II correspond a un clivage dans les couches de la retine (en general entre les 
couches nucleaires et plexiformes). Dans le retinoschisis, les photorecepteurs 
ne sont pas decolles de l’epithelium pigmentaire, mais il entralne neanmoins un 
scotome total en regard du clivage. II peut par ailleurs se compliquer de decol- 
lement retinien veritable lorsque le mur externe (retine superficielle) se 
dechire (passage de liquide sous le clapet, puis sous l’epithelium pigmentaire). 

■ Au fond d’ceil, on retrouve un aspect peu souleve de la retine peripherique 
interne, qui apparaTt tres fine. Le retinoschisis est souvent bilateral, avec un 
aspect en miroir par rapport a un axe vertical dans l’autre retine (enatiomor- 
phisme). La plupart des retinoschisis sont decouverts a l’age adulte, mais il 
existe des formes juveniles hereditaires. 

3. Decollement choroTdien 

Il est souvent secondaire a une hypotonie ou une inflammation (syndrome 
d’effusion uveale), plus rarement dans le cadre d’une nanophtalmie. On 
retrouve au fond d’oeil une poche gris-vert, tres saillante, sans decollement de 
retine associe en general, mais celui-ci peut compliquer un decollement de 
choroide. En cas de doute, on a recours a l’echographie oculaire en mode B. 

4. Decollement sereux du neuroepithelium du pole posterieur de la retine 
dans les affections medicates 

Il s’agit d’une lame liquide (transsudat ou exsudat selon les etiologies) situee 
sous le neuroepithelium. On le rencontre essentiellement dans le diabete, la 
degenerescence maculaire liee a l’age. Il doit etre distingue du decollement de 
l’epithelium pigmentaire. 

5. Hemorragie intravitreenne 

Comme le decollement retinien, elle entralne des myodesopsies, mais qui sont 
souvent massives (« pluie de suie »). Outre les traumatismes severes (contusion 
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ou perforation), son origine peut etre une vaste dechirure retinienne (par 
dechirure vasculaire associee) ou une retinopathie proliferate (saignement 
d’un neovaisseau) dans le cadre d’une retinopathie ou des suites d’une occlu- 
sion de la veine centrale de la retine. L’echographie en mode B permet de 
rechercher la cause (ou d’eliminer un decollement retinien) lorsque l’hemor- 
ragie n’est pas trop dense. 

E. Etiologies 

1. Decollement de retine rhegmatogene ou primitif, ou par dehiscence 

■ Son incidence est de 1/10 000 par an, avec un pic d’age vers 50-60 ans (plus 

tot chez le myope). On peut retrouver des lesions predisposantes a type sur- 
tout de degenerescences palissadiques (qui provoquent des adherences vitreo- 
retiniennes), facteurs de risque d’une dehiscence retinienne lors de la 
constitution du decollement posterieur du vitre. Le decollement retinien peut 
lui-meme se compliquer de proliferation vitreoretinienne par migration puis 
metaplasie des cellules de l’epithelium pigmentaire (constitution d’une mem- 
brane preretinienne entralnant des tractions vitreoretiniennes, source de reci- 
dive de decollement retinien apres la chirurgie). 

■ On recherche des antecedents : 

- personnels de decollement de retine, de myopie forte, d’une intervention 
intraoculaire, de traumatisme ; 

- familiaux, a type d’antecedents de decollement de retine. 

2. Decollement retinien post-traumatique 

■ Apres contusion : souvent on retrouve une desinsertion a l’ora, mais aussi 
des dechirures geantes (> 90°) et des trous multiples. 

■ Apr6s plaie perforante : le decollement de retine peut etre precoce directe- 
ment par plaie retinienne, ou tardif par tractions vitreoretiniennes. 

3. Decollement retinien apres chirurgie intraoculaire 

■ Apres phakoexerfese : on retrouve des dehiscences souvent petites, multiples 
et tres anterieures. 

■ Apres vitrectomie : on peut aussi retrouver des dehiscences par plaie reti- 
nienne iatrogene, en plus des dehiscences postoperatoires decrites ci-dessus. 

■ Apres injection de gaz intraoculaire ou de silicone, qui peuvent aussi entral- 
ner des dehiscences inferieures par traction vitreoretinienne. 

4. Decollement retinien tumoral 

■ Malin : du a un melanome, une metastase choroi'dienne, un retinoblastome, 
parfois un lymphome. 

■ Benin : du a un hemangiome caverneux de la choroi'de, une angiomatose reti- 
nienne. 
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■ Dans le cas d’une origine tumorale, le decollement retinien est en general fixe, 
suspendu, (c’est-a-dire qu’il ne se poursuit pas jusqu’a l’ora serrata), et surtout 
sans dehiscence retinienne. On recherche une hypertonie oculaire, une opacite 
a la transillumination (melanome), une hypoesthesie corneenne. 

■ Un bilan complementaire associant une echographie oculaire, une imagerie 
par resonance magnetique cerebrale, une angiographie retinienne est realise, 
complete par un bilan general en cas de pathologie maligne. 

5. Decollement retinien tractionnel 

Le vitre est tractionnel lors de sequelles d’inflammation ou d’une hemorragie 
(post-traumatique ou par retinopathie proliferante dans le cadre d’un diabete, 
ou d’une occlusion de la veine centrale de la retine). 

6. Decollement inflammatoire 

II est retrouve dans les uveoretinites graves. Comme dans les decollements reti- 
niens tumoraux, le soulevement est suspendu et sans dehiscence. En revanche, 
le caractere migratoire (localisation variable) oriente vers l’origine inflamma- 
toire. 

7. Decollement retinien congenital 

II est de transmission autosomique dominante. 

F. Evolution 

■ Si le decollement de retine n’est pas traite, 1’evolution spontanee se fait vers 
la cecite, la phtyse du globe oculaire (involution, associee a des douleurs). 

■ En cas de decollement retinien rhegmatogene sans proliferation vitreo- 
retinienne, le pronostic anatomique est globalement tres bon : plus de 90 % de 
remise a plat sans recidive apres chirurgie ab externo. Le risque de recidive 
augmente fortement en cas de proliferation vitreoretinienne (jusqu’a 50 % dans 
les formes severes). 

■ Le pronostic visuel depend de l’etat de la macula au moment de la chirurgie : 

- si elle est epargnee, 1’acuite visuelle preoperatoire est normale et elle le 
reste (sauf complication postoperatoire). Un decollement retinien avec 
macula & plat est done une urgence ; 

- si elle est decollee depuis plus de 24-48 h, le pronostic devient nettement 
plus mauvais (acuite visuelle finale souvent de l’ordre de 1 a 3/10). Un decolle- 
ment retinien avec macula decollee depuis plusieurs jours n’est done plus 
une urgence, stricto sensu ; 

- si la macula est decollee depuis moins de 24 h, il s’agit la encore d’une 
urgence pour ameliorer le pronostic fonctionnel. 
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G. Traitement 

1. Prindpes 

■ Le traitement consiste en : 

- reperage des lesions ; 

- indentation pour obturer la dehiscence ; 

- retinopexie autour de la dehiscence (par laser ou cryoapplication). 

■ Eventuellement, peuvent etre realisees : 

- une ponction sclerale du liquide sous-retinien en cas de decollement reti- 
nien bulleux en fin d’intervention ; 

- une injection de gaz ou d’air intravitreenne, ou tamponnement interne ; 

- une injection de silicone en fin d’intervention en cas de decollement reti- 
nien complexe avec proliferation vitreoretinienne ; 

- une vitrectomie en cas de proliferation vitreoretinienne importante, de vitre 
tractionnel ou d’hemorragie intravitreenne importante. 

2. Indications 

■ Si le decollement retinien est simple, on effectue un reperage, une cryoappli- 
cation et une indentation. 

■ Si le decollement retinien est complexe, on effectue une vitrectomie associee 
ou non a un cerclage, une dissection de la proliferation et une injection d’huile 
de silicone ou de gaz en intravitreen pour permettre un tamponnement interne. 

■ Si le decollement retinien est du a une plaie avec un corps etranger intraocu- 
laire, il faut imperativement enlever le corps etranger (risque infectieux + ris- 
que de siderose). 

■ Si le decollement retinien est d’origine tumorale, le traitement est conserva- 
teur (sauf dans les cas ou la tumeur est exophytique, posant l’indication d’enu- 
cleation). 

■ Si le decollement retinien est inflammatoire, le traitement est celui de l’inflam- 
mation. 

3. Traitement preventif : indispensable 

II consiste en : 

■ l’examen de la retine peripherique par le fond d’oeil avec dilatation pupillaire, 
a fortiori chez les sujets a risque ; 

■ l’education des sujets a risque en expliquant les signes fonctionnels d’un 
decollement retinien, et la necessite de venir consulter en cas d’apparition de 
ces signes ; 

■ la retinopexie des lesions predisposant au decollement retinien : 

- au laser argon ou par cryoapplication si la visibility du fond de la retine est 
insuffisante ; 
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- palissades (voire du givre dense) des dechirures avec soulevement retinien 
localise, des dechirures symptomatiques a type de phosphenes, des zones 
d’insertion d’une traction vitreenne, ou dans ce cas on discutera une even- 
tuelle chirurgie. 

II. OCCLUSION DE L'ARTERE CENTRALE DE LA RETINE (OACR) 

(voir tableau 187-1) 

A. Occlusion du tronc de I'artere centrale de la retine 

1. Signe fonctionnel 

On note une cecite brutale et totale. 

2. Examen bilateral et comparatif 

■ On mesure l’acuite visuelle, qui est effondree de loin et de pres. L’examen du 
segment anterieur a la lampe a fente met en evidence une mydriase avec un 
reflexe photomoteur direct aboli, mais consensuel conserve. Le reste du seg- 
ment anterieur est normal. 

■ L’examen du fond d’oeil retrouve un oedeme retinien ischemique du pole pos- 
terieur, avec une macula « rouge cerise » (car il n’existe pas de fibres optiques 
ischemiques en regard et une vascularisation maculaire uniquement d’origine 
choroidienne). Les arteres sont filiformes, de diametre inferieur a la normale. 
On recherche un embol dans un vaisseau. 

■ L’angiographie retinienne a la fluoresceine permet de visualiser un retard de 
perfusion de I’artere centrale de la retine (ACR), voire un arret circulatoire 
complet, parfois un embol. Elle permet egalement d’objectiver une artere cilio- 
retinienne, entraTnant une epargne maculaire. Cependant, l’angiographie a la 
fluoresceine n’est pas indispensable pour le diagnostic (ni d’ailleurs pour le 
traitement). 

B. Occlusion d'une branche de I'artere centrale de la retine 

1. Signes fonctionnels 

L’importance de la baisse d’acuite visuelle ou de l’amputation du champ visuel 
est fonction de la branche occluse. 

2. Examen clinique 

On mesure l’acuite visuelle et on etudie le champ visuel (par confrontation au 
doigt, dans le cadre de l’urgence). On observe au fond d’oeil un oedeme retinien 
ischemique dans le territoire de la branche occluse (fig. 187-2, voir cahier couleur). 
L’angiographie permet la encore de completer le bilan mais n’est pas indispen- 
sable au diagnostic. 


21 


ITEM 187 


C. Cecite monoculaire transitoire 

1. Signes fonctionnels 

On retrouve les signes d’occlusion de I’artere centrale de la retine (tronc ou 
branche), spontanement resolutive en quelques minutes, mais la recuperation 
est parfois lente. 


2. Examen clinique 

On recherche au fond d’ceil un embol cholesterolique, plaquettaire ou calcaire. 


3. Recherche d'une etiologie 

On recherche une stenose carotidienne (accident ischemique transitoire) 
surtout, une cardiopathie emboligene, une angiopathie inflammatoire ou syphi- 
litique, une migraine, une hypoglycemie, un angiome et une tumeur cerebrale. 



D. Occlusion d'une arteriole precapillaire 

II n’existe aucune traduction fonctionnelle. C’est le fond d’oeil qui permet le 
diagnostic, en retrouvant des nodules dysoriques, blancs, cotonneux, le long 
d’un vaisseau. On recherche une etiologie : hypertension arterielle, diabete. 
vascularite ou retinopathie du VIH. 

E. Etiologies 
1. Thromboses 

■ Atheromateuse : c’est la plus frequente. On effectue un bilan cardiovascu- 
laire (Holter tensionnel et ECG, echographie des troncs supra-aortiques et car- 
diaque, bilans lipidique et glycemique). Le traitement est celui de la maladie 
atheromateuse. 

■ Inflammatoire : 

- maladie de Horton : a evoquer en premier lieu. C’est une urgence 

medicale, notamment pour prevenir l’atteinte controlaterale et/ou une 
atteinte ischemique extra-oculaire ; 

- collagenose (lupus erythemateux aigu dissemine [LEAD]) SEESBB ; 

- maladie de Takayashu (atteinte des troncs arteriels issus de la crosse aorti- 
que) ; 

- syphilis 2 KH 29 . 

■ Dysglobulinemies par hyperviscosity sanguine. 


2. Embolies 

■ D’origine cholesterolique (de couleur jaune, persistante), plaquettaire (de 
couleur blanche, fugace) ou calcaire (de couleur blanche, persistante), on rea- 
lise le bilan de la pathologie emboligene (voir bilan de thrombose). 

■ Quelquefois l’embol est graisseux (lors de chirurgie osseuse), gazeux (lors de 
plongee), bacterien (lors des endocardites), parasitaire (lors de parasitemie). 
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3. Spasme arteriel 

II a pour origine : 

■ une hypertonie oculaire suite a une contusion orbitaire, une anesthesie orbi- 
taire, une hypertonie oculaire peroperatoire ; 

■ une intoxication par la quinine, le methanol. 

4. Bas debit 

C’est le cas lors de chocs cardiogenique, hemorragique. 

F. Evolution 

■ Le plus souvent de tr6s mauvais pronostic. 

■ La recuperation fonctionnelle est minime, avec disparition de l’oedeme mais 
evolution vers l’atrophie optique, surtout lorsqu’il s’agit d’une occlusion de 
l’artere centrale de la retine. 

■ L’occlusion de 1’artere centrale de la retine expose assez peu au risque de 
retinopathie proliferate (10 % des cas). 

■ Parfois 1’evolution est favorable. 

G. Traitement 

■ Malgre le caractere souvent inexorable du pronostic fonctionnel, on hospita- 
lise le malade en urgence. 

■ On effectue un bilan d’entree, avec : 

- dosage en urgence de la vitesse de sedimentation et de la proteine C reac- 
tive afin d’eliminer une maladie de Horton ; 

- bilan d’hemostase, NFS, mesure de la tension arterielle, auscultation cardia- 
que et carotidienne. 

■ Apr6s mise en place d’une voie d’abord veineuse, mise en route d’une corti- 
cotherapie en urgence si on suspecte une maladie de Horton ou de Takayashu. 

■ On peut aussi tenter de reperfuser l’art£re occluse en r^duisant la pression 
intraoculaire (PIO) par l’actazolamide ( Diamox IV ou per os), et/ou en prati- 
quant une ponction de chambre anterieure evacuatrice. 

■ Si le patient est porteur d’une cardiopathie emboligfene, on prescrit une anti- 
coagulation a dose hypocoagulante en l’absence de contre-indications. Les 
fibrinolytiques sont d’indication exceptionnelle (occlusion de I’artfere centrale 
de la ratine datant de moins de 2 a 3 h). 

■ Le traitement des facteurs de risque cardiovasculaires est primordial pour 
eviter la recidive dans 1’autre oeil. 
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III. OCCLUSION DE LA VEINE CENTRALE DE LA RETINE (OVCR) 

(voir tableau 187-1) 

A. Occlusion du tronc de la veine centrale de la retine 

1. Forme ischemique predominate 

■ C’est la forme la plus grave, mais la moins frequente. 

■ Les signes fonctionnels sont une baisse d’acuite visuelle brutale et severe. 

■ L’examen clinique bilateral et comparatif retrouve : 

- une acuite visuelle effondree et un deficit du champ visuel severe ; 

- un segment anterieur calme, un reliexe pnotomo'teur preserft uu nfrarfie, 
mais pas aboli. 

■ L’examen du fond d’oeil au verre a 3 miroirs retrouve de nombreuses hemor- 
ragies, superficielles, au pole posterieur et en peripherie, parfois confluentes 
en placard, avec peu d’oedeme retinien. Les veines sont tortueuses, dilatees, les 
arteres sont retrecies et des nodules dysoriques sont retrouves (tig. 187-3, voir 

cahier couleur ). 

■ L’angiographie confirme le diagnostic de forme ischemique predominate 
en visualisant : 

- un retard circulatoire net, avec un allongement du temps bras-retine, un 
retard au remplissage arteriel et veineux ; 

- une capillaropathie ischemique sous la forme de territoires de non-perfu- 
sion capillaire et arteriolaire ; 

- une diffusion a partir des capillaires et des veines ; 

- des nodules dysoriques. 

2. Forme oedemateuse predominate 

■ Elle est nettement plus frequente. 

■ Les signes fonctionnels sont une sensation de brouillard d’apparition rapide. 

■ L’examen clinique bilateral et comparatif retrouve : 

- une acuite visuelle diminuee mais non effondree (sauf en cas d’oedeme 
maculaire) ; 

- des deficits du champ visuel moins severes et inconstants que dans la forme 
ischemique ; 

- un segment anterieur calme et un tonus oculaire normal. 

■ L’examen du fond d’oeil au verre a 3 miroirs retrouve des hemorragies surtout 
en flammeches et principalement localisees au pole posterieur, des placards 
hemorragiques rares, un oedeme papillaire et retinien diffus. Les veines sont 
tres dilatees, noires, boudinees, tortueuses, les arteres ont un aspect normal, 
on retrouve de rares nodules dysoriques. 
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3. Formes mixtes 

Elies associent a des degres divers des caracteristiques des formes ischemi- 
ques et cedemateuses. 

B. Syndrome de prethrombose veineuse 

1. Circonstances de decouverte 

En cas de prethrombose du tronc de la veine centrale, le patient se plaint d’un 
leger brouillard ; en cas de prethrombose de branche, il n’y a aucun signe fonc- 
tionnel. 

2. Examen clinique bilateral et comparatif 

■ L’acuite visuelle et le segment anterieur sont normaux. 

■ L’ examen du fond d’oeil au verre a 3 miroirs retrouve : 

- des veines legerement dilatees, des nodules dysoriques et des hemorragies 
en amont d’un croisement arterioveineux ; 

- des veines dilatees et une papille cedematiee en cas de prethrombose du 
tronc de la veine centrale. 

■ L’angiographie confirme le diagnostic en visualisant un remplissage veineux 
retarde, voire incomplet. 

C. Diagnostic differentiel 

■ Devant une baisse brutale de l’acuite visuelle, on eliminera un decollement 
de ratine, une occlusion de l’artere centrale de la retine, une neuropathie optique. 

■ Devant un aspect ophtalmologique parfois proche, on eliminera une hemo- 
pathie, une retinopathie hypertensive decompensee, une retinopathie post- 
traumatique. 

■ II faut toujours penser a une occlusion de la veine centrale de la retine devant 
une hemorragie intravitreenne, une retinopathie avec neovaisseaux ou un glau- 
come neovasculaire. 

D. Evolution 

1. Occlusion du tronc dans sa forme ischemique 

L’ evolution peut se faire vers : 

■ la resorption des hemorragies, mais avec persistance des zones ische- 
miques ; 

■ l’ischemie maculaire, aboutissant parfois a la cecite ; 

■ la retinopathie ischemique proliferate, avec presence de neovaisseaux 
retiniens et papillaires, avec risque d’hypertension arterielle et de decolle- 
ment de retine, de neovaisseaux iriens, pouvant aboutir au glaucome neovas- 
culaire. 
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2. Occlusion du tronc dans sa forme oedemateuse 

■ L’ evolution est favorable dans environ 40 % des cas, avec assechement de 
1’oedeme et developpement de vaisseaux de suppleance. 

■ Les complications possibles sont : 

- un oedeme maculaire evoluant vers 1’oedeme maculaire cystoide ; 

- un passage a une forme mixte ou ischemique (rare). 

3. Occlusion du tronc dans sa forme mixte 

La retinopathie proliferate est possible mais moins severe. 

4. Occlusion de branche 

II existe un risque : 

■ d’extension au tronc de la veine centrale de la retine ; 

■ de retinopathie proliferate, rare (de meme pour le risque d’hemorragie 
intravitreenne). 

5. Prethrombose 

II existe un risque devolution vers la thrombose si le traitement est trop tardif. 

E. Etiologies 

1 . Causes arterielles 

■ Atherosclerose associee a l’hypertension arterielle. 

■ Stenoses et occlusions de la carotide interne. 

■ Diabete et autres facteurs de risque vasculaire. 

2. Causes veineuses 

■ Compressions intraorbitaires. 

■ Phlebites et periphlebites comme dans la maladie de Behget, la sarco'idose. 

3. Causes hematologiques 

■ Polycytoses comme la polyglobulie, la leucose, la thrombocytemie. 

■ Hemoglobinopathies. 

■ Dysglobulinemies. 

F. Traitements 

1. Moyens therapeutiques 

■ Les anticoagulants (heparine, calciparine, voire fibrinolytiques) n’ont pas fait 
la preuve de leur efficacite d’apres plusieurs etudes. 

■ Les antiagr€gants (aspirine) sont presents au long cours, souvent en associa- 
tion avec la troxerutine (Veinamitol), qui semble avoir une efficacite a la dose 
de 3 500 mg/j. 

■ Aucun traitement n’a fait la preuve de son efficacite. 
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■ La photocoagulation au laser argon est pratiquee dans le but de detruire la 
retine ischemique, soit par photocoagulation focale, soit panretinienne selon 
l’aspect angiographique. 

■ La cryopexie trans-sclerale est utilisee dans le but de detruire la retine ische- 
mique meme en l’absence de visibility. 

■ Les anti-VEGF ( vascular endothelial growth factor) et les injections intravi- 
treennes de corticoides permettent de reduire efficacement l’oedeme maculaire 
chronique, sequellaire. 

2. Traitement des complications 

■ Traitement des neovaisseaux retiniens et papillaires : photocoagulation 
rapide des zones ischemiques. 

■ Traitement des neovaisseaux iriens : photocoagulation panretinienne. 

■ Traitement du glaucome neovasculaire : traitement hypotonisant maximal 
associe & une photocoagulation panretinienne (+ anti-VEGF) et eventuellement, 
en cas de non-reponse tensionnelle, a un cycloaffaiblissement. 

■ Traitement de l’hemorragie intravitreenne : vitrectomie s’il n’y a pas de 
resorption spontanee, associee a une photocoagulation. 

■ Traitement du decollement de retine : chirurgie endoculaire. 

■ Traitement de l’oedeme maculaire : anti-VEGF ou corticoides. 

3. Traitement de la prethrombose 

■ II est imperatif. 

■ II associe l’heparine de bas poids moleculaire avec relais par l’aspirine, et le 
traitement des facteurs de risque cardiovasculaires. 

4. Traitement a visee etiologique 

II repose sur : 

■ le controle des facteurs de risque vasculaire ; 

■ la mise en route d’une heparinotherapie en cas de phlebite ou de para- 
phlebite ; 

■ la mise en route d’une corticotherapie dans le cadre d’une uveite ; 

■ la levee d’une compression intraorbitaire ; 

■ le traitement de fond d’une polycytose ou d’une dysglobulinemie (anomalie 
touchant les composants des globules blancs). 
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Tableau 187-1. OACR/OVCR : comparaison clinique, evolution ettraitement 



Signes cliniques 

Examens complementaires 

Evolution 

Traitement 

Occlusion de I'artere centrale 
de la retine (OACR) 

Vision centrale si presence 
d'une artere cilioretinienne 

• Cecite brutale complete 

• Reflexes photomoteurs abolis 

• Fond d'ceil : 

- arteres greles vides, courant 
sanguin granulaire ralenti 

- retine pale, oedemateuse 

- macula « rouge cerise » car 
papille non oedemateuse 

• Angiographie a la 
fluoresceine : retard de 
^impregnation arterioveineuse 

• Biologie : VS, CRP, NFS, 
ionogramme sanguin, glycemie, 
bilan lipidique, TQ, TCA 

• Bilan cardiovasculaire : 
echographie cardiaque, des 
vaisseaux du cou, ECG 

• Ischemie retinienne : 

- eliminer une maladie de 
Horton : risque de 
bilateralisation (biopsie de 
I'artere temporale si doute) 

- eliminer une maladie 
emboligene 

• Aucun traitement efficace 

• Anticoagulation efficace, 
relais par AVK ou aspirine selon 
etiologie 

• Traitement hypotonisant IV 

• Traitement laser sur retine 
ischemique 

Occlusion de la veine centrale 
de la retine (OVCR) 

Deux formes cliniques : 

- ischemique (mauvais 
pronostic) 

- oedemateuse 

• Flou visuel rapide 

• Acuite visuelle reduite 

• Reflexe photomoteur present 

• Tension oculaire elevee 

• Fond d'oeil : 

- hemorragies en flammeches 

- veines tortueuses et 
boudinees 

- oedeme papillaire et retinien 

- nodules cotonneux (ischemie) 

- hemorragies en flaques 
(ischemie) 

• Angiographie a la 
fluoresceine : aspect d'arbre 
mort 

• Biologie : VS, CRP, NFS, 
ionogramme sanguin, glycemie, 
bilan lipidique, TQ 

• Bilan cardiovasculaire : 
echographie cardiaque, des 
vaisseaux du cou, ECG 

• Petite recuperation dans la 
forme oedemateuse 

• Neovascularisation dans la 
forme ischemique : surveillance 
angiographique 

• Arteriosclerose : 1 re cause 

• Le bilan elimine les leucoses, 
les bas debits (stenose 
carotidienne, hypothyroVdie), 
les troubles de la erase 
sanguine 

• Pas de traitement efficace 

• Veinotoniques pendant 2 mois 

• Antiagregants plaquettaires 

• Laser sur les zones retiniennes 
ischemiques 
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IV. NEUROPATHIES OPTIQUES 

A. Circonstances de diagnostic 

La baisse d’acuite visuelle est rapide ou progressive, associee a une amputation 
du champ visuel. Le diagnostic peut etre porte lors d’un bilan d’une maladie 
generate. 

B. Elements du diagnostic 

L’examen est toujours bilateral et comparatif. 

1. Mesure de I'acuite visuelle 

On retrouve une baisse d’acuite visuelle de pres et de loin. 

2. Examen de la papille a la lampe a fente (verre a trois miroirs +++) 

■ Dans la neuropathie optique retrobulbaire, la papille est normale. 

■ Dans la neuropathie optique cedemateuse, les bords papillaires sont flous 
avec un comblement de l’excavation physiologique, la papille est saillante et on 
retrouve une dilatation veineuse, voire des hemorragies peripapillaires. 

■ Dans l’atrophie optique, la papille est pale. 

■ On notera egalement tous les autres elements de l’examen a la lampe a fente 
(recherche de signes inflammatoires, toxiques, post-traumatiques). 

3. Examen du champ visuel 

■ On teste le centre et la peripherie du champ visuel par : 

- la perimetrie cinetique de Goldman pour la peripherie ++++ ; 

- la grille d’Amsler et la perimetrie automatisee pour le champ visuel central. 

■ Les signes d’atteinte du nerf optique sont : 

- un faisceau nasal cuneiforme, partant de la tache aveugle ; 

- un faisceau temporal : deficit arque ; 

- un elargissement de la tache aveugle, qui contourne la macula jusqu’au 
raphe ; 

- un faisceau maculaire, qui donne un deficit caecocentral (comprenant la 
tache aveugle centrale de Mariotte). 

■ Le signe d’cedeme papillaire est l’elargissement de la tache aveugle. 

■ Le signe d’atrophie optique est le retrecissement du champ visuel peripheri- 
que puis central. 

4. Angiographie a la fluoresceine 

■ Dans la neuropathie optique retrobulbaire, elle est normale. 

■ Dans la neuropathie optique cedemateuse, on note une diffusion du colorant 
aux temps tardifs. 

■ Dans l’atrophie optique, on retrouve peu de prise de fluoresceine au niveau 
de la papille. 
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5. Vision des couleurs 

■ II faut faire passer les tests en lumiere du jour : test de Ichihara, et surtout 
tests 15 Hue desature, 100 Hue (a noter que le 15 Hue desature et le 100 Hue 
sont nettement plus sensibles pour les dyschromatopsies acquises que le Ichi- 
hara, plus adapte au depistage des dyschromatopsies congenitales). 

■ On retrouve classiquement une dyschromatopsie rouge-vert dans les attein- 
tes retrobulbaires, une dyschromatopsie bleu-jaune dans les atteintes papillai- 
res. 



6. Potentiels evoques visuels 

On retrouve dans les neuropathies optiques un allongement de l’onde P 100. 

C. Neuropathie optique cedemateuse 

■ Les signes mecaniques de l’oedeme papillaire sont : 

- l’elevation de la tete du nerf optique (3 dioptries a l’ophtalmoscope direct = 
1 mm) ; 

- l’emoussement des marges ; 

- le remplissage du cup ; 

- l’cedeme peripapillaire ; 

- les plis retiniens ou choroidiens. 

■ Les signes vasculaires de l’cedeme papillaire sont : 

- l’hyperhemie papillaire ; 

- la dilatation des veines et des tortuosites ; 

- l’hemorragie peripapillaire ; 

- les exsudats peripapillaires ; 

- les nodules cotonneux peripapillaires (infarcissement des fibres optiques). 

■ Les causes a rechercher en priorite sont : 

- 1’ hvpertension intracran ienne ; 

- l’ischemie ; 

- l’inflammation ; 

- la compression tumorale ou une infiltration mais 1’oedeme papillaire est 
inconstant ; 

- la nevrite optique par demyelinisation ou l’oedeme papillaire est present 
dans 1/3 des cas ; 

- la neuropathie optique hereditaire de Leber, avec un oedeme modere pen- 
dant la phase aigue. 

■ Les diagnostics d’elimination sont : 

- la papillophlebite ; 

- les drusens du nerf optique ; 

- l’hypertension intracranienne benigne. 
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1. Papillcedeme (papilledema), ou cedeme papillaire, par hypertension 
intracranienne 

■ L’acuite visuelle est conservee au debut, mais on note un elargissement de la 
tache aveugle. 

■ Les signes ophtalmoscopiques sont : 

- au debut : 

• un gonflement des fibres peripapillaires ; 

• une congestion des capillaires de la papille ; 

• la perte des pulsations veineuses (absente chez 20 % des sujets normaux) ; 

• des hemorragies en flammeches sur les bords du disque optique, souvent 
asymetrique ; 

- puis le tableau se complete, si la cause persiste : 

• les hemorragies, les exsudats et la dilatation veineuse diminuent ; 

• P elevation de la papille persiste un temps, puis s’atrophie, aboutissant & la 
cecite. 

■ II faut rechercher d’autres signes d’hypertension intracranienne 

comme des cephalees, des nausees, des vomissements en jets, une diplopie par 
paralysie du VI, des baisses d’acuite visuelle transitoires mais recidivantes 
(dues a Poedeme papillaire), facilities par Porthostatisme. 

■ 11 faut rechercher une cause comme une tumeur primitive ou une metastase, 
une meningite, une hypertension intracranienne benigne. Chez Penfant, on 
recherche en priorite une tumeur de la fosse posterieure. 

■ L’ hypertension intracranienne benigne (ou pseudotumor cerebri) est un 
d iagn ostic d’exclusion : 

-par definition, elle correspond a une augmentation de la pression du 
liquide cephalorachidien (LCR). L’IRM cerebrale est normale et il n’existe pas 
d’anomalies biologiques du LCR ; 

- terrain : on retrouve une moyenne d’age de 30 ans, souvent une femme avec 
une obesite. Les symptomes s’aggravent frequemment en decubitus avec des 
vertiges et/ou des acouphenes ; 

- causes a rechercher : les medicaments comme les corticoTdes (en debut ou 
& l’arret du traitement), la vitamine A, les tetracyclines, l’acide nalidixique. La 
bronchopneumopathie chronique obstructive, la thrombose du sinus veineux 
dural sont aussi des causes a rechercher ; 

- traitement : en cas de cephalees ou de baisse d’acuite visuelle severes, on 
preconise une perte de poids en cas d’obesite et surtout de Pacetazolamide 
(Diamox). Des ponctions lombaires doivent etre effectuees de fa^on repetee. 
On note cependant des recidives et un risque septique, associe a un incon- 
fort. 
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2. Neuropathie optique ischemique anterieure aigue (NOIAA) 

■ Elle correspond a une obstruction des vaisseaux ciliaires posterieurs. 

■ On recherche une maladie de Horton en urgence . 

■ Les caracteres generaux sont : 

- un debut brutal et indolore chez un patient age ; 

- un deficit variable du champ visuel central, arque, altitudinal ; 

- un oedeme papillaire (± en secteur) associe a des hemorragies (fig. 1874, voir 

cahier couleur). 

■ L’ evolution est souvent tres mauvaise. 

■ La NOIAA par maladie de Horton se rencontre chez un patient de plus de 55 
ans, surtout une femme, avec un syndrome inflammatoire biologique (VS, CRP 
augmentees) et clinique associant des cephalees, des arteres temporales dou- 
loureuses ou non battantes, une hyperesthesie temporale, une claudication 
masticatoire, une perte de poids, une fatigue, des signes de pseudopolyarthrite 
rhizomelique. On realise une biopsie d’artere temporale au moindre doute, 
mais sa realisation ne doit pas retarder la mise en route du traitement. 

■ Le traitement corticoi'd e a fortes doses es t instaure des qu’il existe une suspi - 
cion. sinon il y a un risque d’atteinte controlaterale dans les quelques jours a 
semaines. 

■ II faut penser aux autres diagnostics de vascularites si le sujet est jeune, 
comme la maladie de Takayashu, ou le lupus erythemateux aigu dissemine. 

■ La NOIAA non arteritique se rencontre chez les patients plus jeunes ; la 
baisse d’acuite visuelle est generalement moins severe que dans la maladie de 
Horton. Elle est liee aux facteurs de risque cardiovasculaire : l’atherosclerose, 
l’hypertension arterielle, le diabete. II faut rechercher aussi des maladies embo- 
ligenes, un bas debit cardiaque. 


3. Neuropathies optiques inflammatoires 

■ Le debut est brutal et on retrouve un oedeme papillaire. II faut rechercher des 
signes inflammatoires locaux et generaux (meninges). Parfois s’y associe un 
oedeme retinien stellaire comme dans la neuroretinite de Leber (premiere 
cause a evoquer : maladie des griffes du chat). 

■ On distingue les neuropathies optiques inflammatoires : 

- avec inflammation oculaire, comme dans les uveites ou retinites a Herpes 
simplex virus (HSV), virus varicelle-zona (VZV), ou cytomegalovirus ; 

- avec inflammation orbitaire, comme dans les pseudotumeurs inflammatoi- 
res, les ethmoidites, les thrombophlebites ; 

- avec inflammation meningee, comme dans les meningites ou meningo- 
encephalites virales (enterovirus, oreillons, rougeole, HSV, zona), bacterien- 
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nes (syphilis, tuberculose), parasitaires (cryptococcose, toxoplasmose dans 
le sida) et immunitaires (maladie de Behcet, neurosarcoYdose, neurolupus) ; 

- avec inflammation generate : en plus des precedentes, on peut citer l’infec- 
tion a EBV, une infection bacterienne comme dans la maladie de Lyme, la ric- 
kettsiose, la leptospirose, la brucellose, la maladie des griffes du chat. 


4. Neuropathie optique hereditaire de Leber 

L’atteinte est brutale, bilaterale, chez un homme jeune surtout. La transmission 
est mitochondriale (gene de la NADH). Cliniquement, on note un aspect 
d’cedeme papillaire modere avec des telangiectasies peripapillaires, parfois 
associe a une tortuosite des veines retiniennes. devolution se fait vers l’atro- 
phie optique mais une recuperation partielle est possible en plusieurs mois 
dans 20 % des cas. Penser au conseil genetique. 


D. Neuropathie optique sans oedeme papillaire 

■ Les causes a rechercher en priorite sont : 

- la nevrite optique ± dans le cadre d’une demyelinisation : 

• sclerose en plaques ; 

• maladie de Devic : affection rare, severe, caracterisee cliniquement par un 
ou plusieurs episodes de nevrite optique et de myelite. Anatomopathologi- 
quement, elle est caracterisee par une demyelinisation etendue associee a 
une perte axonale avec, au sein des lesions, la presence de depots de com- 
plement et d’immunoglobulines (IgM). Des anticorps specifiques de la mala- 
die (IgG NMO) ont ete identifies ; 

• syndrome de Guillain-Barre ; 

- une inflammation/infection retrobulbaire ; 

- une ischemie retrobulbaire, une compression tumorale, ou une cause gene- 
tique ; 

- une neuropathie optique hereditaire de Leber apres la phase aigue ; 

- une cause toxique ou nutritionnelle ; 

- un traumatisme. 


■ Les diagnostics differentiels sont les anomalies papillaires congenitales, les 
pathologies retiniennes. 


1. Nevrite optique (optic neuritis) 

Les caracteres communs sont une baisse d’acuite visuelle aigue, souvent 
unilaterale, un scotome central (parfois scotome arque ou paracentral), des 
troubles de la vision des couleurs, un deficit du reflexe pupillaire afferent 
(RAPD), une douleur a la mobilisation du globe (signe d’inflammation), un 
oedeme papillaire dans 1/3 des cas. 


"ECN ?00i 
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a) Dans la forme isolee 

m Terrain : le patient a moins de 40 ans, les femmes sont plus souvent touchees 
que les hommes. 

■ Evolution naturelle : elle se manifeste par une aggravation pendant une 
semaine, puis une stabilisation. La recuperation est lente sur plusieurs mois, 
avec une acuite visuelle a 10/10 dans 70 % des cas, et superieure a 5/10 dans 
95 % des cas. Toutefois, des anomalies residuelles sont frequentes, notamment 
pupillaires, avec des sensations d’eblouissement et un phenomene d’Uhthoff 
(baisse de la vision en atmosphere chaude et/ou a l’effort), des troubles de la 
vision des couleurs, un retard de reponse aux potentiels evoques visuels. 

■ Interrogatoire et examen general : on recherche des antecedents ophtalmo- 
logiques identiques, des signes neurologiques (paresthesies, paresies, syn- 
drome extrapyramidal), mais egalement une notion d’infection virale recente 
ou de vaccination. 

■ Examens complementaires : on realise une imagerie cerebrale (IRM), a 
valeur pronostique, la ponction lombaire est a discuter (lymphocytes, hyper- 
gammaglobulinemie moderee avec bande oligoclonale). Les potentiels evoques 
visuels montrent des anomalies souvent bilaterales alors que l’atteinte clinique 
est unilateral. 

■ Traitement : on institue un traitement par methylprednisolone en IV (1 000 
mg/j pendant 3 jours) puis prednisolone, rapidement degressif sur quelques 
jours, qui permet de recuperer plus vite. Le pronostic visuel n’est pas modifie 
par le traitement, mais permet de reduire le risque de recidive (sur une duree 
de 3 ans). On discute un traitement de fond par interferon beta en cas de pre- 
sence de multiples lesions a FIRM. 

■ Evolution : la plupart des episodes restent uniques. Le principal risque est 
la recidive locale, et surtout l’entree dans une sclerose en plaques (deux attein- 
tes differentes, non simultanees). Le risque est d’environ 30 % a 5 ans (plus si 
presence de multiples lesions en hypersignal T2 a 1’IRM. 

■ Chez le jeune enfant, l’atteinte est souvent bilaterale d’emblee, postvirale. 
L’ evolution vers la SEP est assez rare. 


b) Dans le cadre d'une sclerose en plaques MB 

Apres un episode de nevrite optique retrobulbaire (NORB) isolee, le risque de 

developper une sclerose en plaques est de 30 % a 5 ans, risque d’autant plus 

eleve que le patient est une femme, qu’il existe des lesions multiples en IRM et 

une ponction lombaire anormale, et la presence d’antecedents personnels 

neurologiques. Seule 1’evolution permet d’affirmer le diagnostic de sclerose en 
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plaques : plusieurs episodes neurologiques separes dans le temps et dans 
l’espace avec un caractere multiphasique objective par l’IRM. 

c) Dans le cadre d'une maladie de Devic 

Le sujet est jeune sans predominance de sexe. Le tableau clinique est celui 

d’une nevrite optique retrobulbaire, avec atteinte medullaire et du tronc cere- 
bral. II y a un risque d’atrophie optique (10 %) et vital (10 %). On note I’absence 
de pic oligoclonal a la ponction lombaire. 

d) Dans le cadre d'une autre maladie demyelinisante 

a Encephalopathie aigue disseminee : elle se manifeste apres une maladie infec- 

tieuse (virale) ou apres une vaccination ou primitive. Elle realise une atteinte 
multifocale, mais monophasique, une nevrite optique retrobulbaire bilaterale 
d’emblee est frequente. 

■ Syndrome de Guillain-Barre : les hommes sont les plus touches, avec une inci- 
dence qui augmente avec 1’age. Le deficit moteur est ascendant avec une oph- 
talmoparesie et une nevrite optique retrobulbaire possible. 

2. Nevrite optique retrobulbaire (NORB) d'origine inflammatoire 

Voir supra. 

3. Nevrite optique retrobulbaire (NORB) d'origine tumorale 

Elle peut avoir comme causes : 

■ une tumeur du nerf optique : gliomes, meningiomes ; 

■ une compression du nerf optique par une tumeur : 

- soit sellaire : adenome hypophysaire, craniopharyngiome ; 

- soit de l’6tage anterieur : meningiome du sphenoide, gliome. 

4. Nevrite optique retrobulbaire (NORB) par ischemie posterieure 

■ Elle est rare et a pour origine une anemie severe, une hemorragie majeure, 

une hypotension arterielle. L’atteinte est bilaterale avec un osd^me papillaire 
ischemique possible. 

■ Le traitement est celui de la cause. 

5. Neuropathie optique hereditaire (NORB) de Leber 

Elle donne une atrophie optique & la phase tardive ^122^1. 

V. DEGENERESCENCE MACULAIRE LIEE A L'AGE (DM LA) 
EXSUDATIVE 

■ C’est la presence d’une neovascularisation choroidienne sous la retine au 
niveau maculaire. 

■ On recherche a l’interrogatoire des antecedents personnels ou familiaux de 
degenerescence maculaire liee a I’age. 
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■ Le patient decrit des metamorphopsies, la baisse d’acuite visuelle est brutale 
et profonde. 

■ L’examen a la lampe a fente ne retrouve pas d’anomalie du segment anterieur. 

■ Au fond d’oeil, on peut observer des drusens, une atrophie de l’epithelium 
pigmentaire maculaire (signes de DMLA non compliquee), mais surtout des 
signes de neovascularisation : hemorragies sous-retiniennes, decollement exsu- 
datif des couches de la retine, cicatrices fibrovasculaires. 

■ L’angiographie a la fluoresceine est un examen complementaire a faire en 
urgence ; elle retrouve une hyperfluorescence precoce avec une diffusion des 
neovaisseaux visibles, une diffusion tardive de la fluoresceine des neovaisseaux 
occultes ; les decollements exsudatifs se manifestent par une impregnation des 
espaces decolles. Elle est actuellement completee par une OCT. 

■ Les complications de la DMLA dans sa forme exsudative sont la formation de 
membranes neovasculaires, de decollements de l’epithelium pigmentaire, 
d’hematome sous-retinien, d’hemorragie intravitreenne. 

■ Le traitement consiste en la destruction par le laser argon des neovaisseaux 
visibles (exceptes les neovaisseaux retrofoveolaires), la phototherapie dynami- 
que (PDT), avec utilisation d’un photosensibilisant de la vysudine (neovais- 
seaux visibles retrofoveolaires). 

VI. ANOMALIES TRANSITOIRES DE LA VISION 

A. Cecite monoculaire transitoire 

Elle se definit comme une disparition totale de la vision pendant une periode de 
quelques secondes a quelques minutes, spontanement resolutive. Elle doit faire 
rechercher d’autres signes en faveur d’un accident ischemique transitoire, de 
cause embolique le plus souvent. Un bilan cardiovasculaire est de ce fait indis- 
pensable, a la recherche d’une cardiopathie emboligene, d’un atherome caroti- 
dien. L’atteinte bilaterale devra faire rechercher une insuffisance vertebrobasi- 
laire. 

B. Migraine ophtalmique 

La presence de scotome scintillant associe a des flashes colores evoque une 
migraine ophtalmique mais elle doit rester un diagnostic d’elimination. 
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Fiche Dernier tour 


Anomalie de la vision d'apparition brutale 

■ Les causes de baisse d’acuite visuelle brutale sont tres nombreuses. 

■ 11 faut bien differencier les baisses de vision avec oeil rouge ou non : 

- avec oeil rouge : crise aigue de fermeture de Tangle, keratite aigue, uveite 
anterieure aigue ; 

- avec oeil blanc : decollement de retine, occlusion de la veine et de Tartere 
centrale de la retine, neuropathies optiques. 

■ 11 ne faut pas meconnaTtre les urgences absolues en ophtalmologie : 

- la crise aigue de fermeture de Tangle iridocorneen 0 , Tendophtalmie aigue 

0 9 

y 

- la neuropathie optique ischemique anterieure aigue (NOIAA) avec suspicion 
de maladie de Horton 0 , qui necessite un traitement urgent en milieu specia- 
lise par corticoides a forte dose. 

■ Lors d’un decollement de retine, il faut realiser un fond d’oeil avec dilatation 
complete sur Tceil adelphe 0 . 

■ L’occlusion de Tartere centrale de la retine (OACR) doit etre consideree 
comme un accident ischemigue vasculaire 0 . 

■ L’occlusion de la veine centrale de la retine (OVCR) peut se compliquer, dans 
sa forme ischemique, de glaucome neovasculaire 0 . 

■ Devant une neuropathie optique oedemateuse, il faut rechercher en priorite 
une h yp ertension intracranienne 0 . 

■ L’hypertension intracranienne « benigne » est un diagnostic d’elimination 0 . 

■ Une neuropathie optique retrobulbaire est un mode d’entree frequent dans la 
sclerose en plagues 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer un ceil rouge et/ou douloureux. 

• Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge. 

LIENS TRANSVERSAUX 

^EZ339i Suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal. Depistage 
des anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de 
sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortality et morbidity infantiles. 

Maladies sexuellement transmissibles : gonococcies, chlamydiose, syphilis. 

Pathologie d’inoculation. 

iiinir J Tuberculose. 

AMOSES Allergies et hypersensibilites chez l’enfant et l’adulte : aspects epidemiolo- 
giques, diagnostiques et principes de traitement. 

^MuZHQJI Lupus erythemateux dissemine. Syndrome des antiphospholipides. 

jmuniMum Polyarthrite rhumatoi'de. 

mxnnm Sarcoidose. 

Anomalie de la vision d’apparition brutale. 

MiPiiMT Cephalee aigue et chronique. 

Jjhn'iHWB Migraine et algies de la face. 

jmuiiikm Spondylarthrite ankylosante. 

MiMurifdi Alteration de la fonction visuelle. 


CONSENSUS 



• Collyres et autres topiques dans les infections oculaires superficielles - AFSSAPS, 
juillet 2004 : www.agmed.sante.gouv.fr/pdf/5/rbp/ophtarg.pdf. 


POUR COMPRENDRE... 

■ La consultation pour oeil rouge et/ou douloureux est tres frequente, representant 
plus de 50 % des consultations en urgence. 
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■ Souvent, il s’agit d’une pathologie minime mais,en fonction de la baisse ou non de 
Tacuite visuelle,on peut s’orienter vers un cadre nosologique. 

■ La crise aigue de fermeture de Tangle est une urgence absolue, necessitant un trai- 
tement en urgence. 

■ L’endophtalmie aigue est aussi une urgence absolue. Sa prise en charge doit etre 
rapide en milieu specialise. 

■ II ne faut pas prescrire de corticoide en cas de suspicion de keratite herpetique. 

■ II faut faire un examen clinique complet devant une pathologie ophtalmologique 
sans cause locale evidente 

CEil rouge 

I. CEIL ROUGE NON DOULOUREUX A VISION CONSERVEE 

(voir fig. 212-10) 

A. Hemorragie sous-conjonctivale 

■ On retrouve une rougeur intense localisee. Les causes peuvent etre de 
nature : 

- traumatique : il faut rechercher une lesion plus grave comme une plaie per- 
forate sclerale. On s’efforce de rechercher un corps etranger superficiel sans 
oublier de retourner les paupieres inferieures et superieures ; 

- spontanee : on recherche des facteurs de risque comme une hypertension 
arterielle, un trouble de la coagulation ou la prise d’antiagregant plaquettaire 
ou d’anticoagulant, une fragility vasculaire simple. 

■ Le traitement de la cause, si elle existe, doit etre institue. L’hemorragie sous- 
conjonctivale se resorbe spontanement. Aucun traitement local n’est neces- 
saire (ni efficace) dans cette indication. 

B. Conjonctivite 

1. Examen clinique bilateral et comparatif 

■ L’ceil est rouge mais non douloureux, avec des secretions, la vision est con- 

servee. 

■ A 1’examen a la lampe a fente, on retrouve : 

- une vasodilatation conjonctivale (des follicules et/ou des papilles) ; 

- un chemosis inconstant (cedeme conjonctival) ; 

- des secretions purulentes (bacterie probable) ou sereuses (virus, Chlamy- 
dia , allergie). 

■ On recherche une adenopathie pretragienne orientant vers une origine virale 
ou chlamydienne. 

■ Le reste de Texamen clinique est normal. 
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2. Examens complementaires 

Le frottis et le grattage conjonctival ne sont pas systematiquement necessaires. 
Un examen bacteriologique (en precisant la recherche de Chlamydia ), virolo- 
gique et parasitologique est realist en l’absence de guerison avec un traitement 
bien conduit ou de doute diagnostique bacteriologique ou de suspicion de Chla- 
mydia ou de gonocoque. On peut retrouver par exemple des cellules a inclu- 
sions (en faveur d’un Chlamydia ), des eosinophiles (en faveur d’une allergie), 
des polynucleaires neutrophiles (en faveur d’une origine bacterienne). 

3. Etiologies 

a) Conjonctivite bacterienne, souvent purulente 

a Les germes les plus souvent retrouves sont le staphylocoque, le streptoco- 
que, le pneumocoque et V Haemophilus . Des bacilles Gram negatif comme le 
pyocyanique sont parfois en cause, notamment chez le porteur de lentilles 
(voir infra : « Keratites aigues »). 

■ Parmi les causes de conjonctivites a fausses membranes, on retrouve la diph- 
terie, exceptionnelle, mais aussi des germes banals frequents (streptocoques, 
pneumocoques), voire les virus. 

■ Les conjonctivites du nouveau-ne sont souvent dues a une imperforation des 
voies lacrymales (maturation incomplete a la naissance, perforation spontanee 
le plus souvent avant 3 mois) ; les germes en cause sont ceux de la conjoncti- 
vite de l’adulte. 

■ La conjonctivite gonococcique apparaTt le plus souvent vers le 5 e jour de vie 
ABUSES ; elle peut s’accompagner ou evoluer vers une keratite, d’ou la neces- 
sity d’une prevention a la naissance par la rifampicine. Les secretions sont tres 
purulentes. 

b) Conjonctivite a Chlamydia trachomatis BIIS33BI 

C’est une conjonctivite a inclusions du nouveau-ne mais aussi des piscines. II 
existe plusieurs tableaux cliniques : 

■ la lymphogranulomatose venerienne (maladie de Nicolas-Favre), sous la 
forme : 

- d’une primo-infection conjonctivale, avec des follicules conjonctivaux asso- 
cies a des adenopathies pretragiennes ; 

- d’une conjonctivite phlyctenulaire (contemporaine de l’atteinte genitale) ; 

■ le syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter : il associe une conjonctivite, une 
ur£trite amicrobienne et une polyarthrite ; 

■ le trachome : c’est une conjonctivite granulaire, associant des follicules et un 
pannus trachomateux localise souvent en superieur. La recidive au cours de 
l’enfance entrame des complications a l’age adulte (opacification corneenne, 
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fibrose conjonctivale avec la classique ligne d’Arndt en cornee superieure) (fig. 

212-1, voir cahier couleur). 

c) Conjonctivites virales 

a Adenovirus : dans un contexte de petite epidemie, le tableau clinique associe 
des secretions claires, des follicules conjonctivaux, des adenopathies pretra- 
giennes et souvent une pharyngite. Compte tenu de la resistance du virus a la 
dessiccation, et done de sa contagiosite, l’education du patient sur les mesures 
d’hygiene (lavage des mains) est primordiale. 

■ HSV : il realise une conjonctivite souvent d’aspect banal ; il faut rechercher 
des complications corneennes et uveales. 

■ Virus des infections eruptives : VZV, rougeole, rubeole, EBV. 

■ Enterovirus : ils donnent des conjonctivites hemorragiques, avec un niveau 
de contagiosite identique, voire superieur, a celui des adenovirus. 

d) Conjonctivites mycosiques 

■ A Candida surtout. On recherche une keratite associee. 

■ Elies sont favorisees par le diabete, 1’antibiotherapie et la corticotherapie 
(voir infra : « Keratites aigues »). 

ej Conjonctivites allergiques 

■ Pollinose : associee a un asthme ou a un coryza. 

follicules en paves sur un terrain allergique ; les recidives sont tres frequentes. 

■ Conjonctivite phlyctenulaire : elle a pour origine le streptocoque et le sta- 
phylocoque. 

■ Conjonctivite par allergie de contact aux cosmetiques. 

f) Conjonctivites associees a une affection cutanee 

a Dermatites bulleuses comme le syndrome de Stevens-Johnson, le syndrome 

de Lyell. 

■ Acne rosacee et blepharite chronique, meibomite. 

■ Manifestations cutanees des collagenoses. 



4. Traitement 
a) Prevent'd 

Il repose sur l’hygiene des mains, des piscines, l’hygiene hospitaliere, l’adminis- 
tration d’un collyre a ntibiotique a la nais sanc e (rifampicine). 


b) Traitement d'une conjonctivite banale (virale ou bacterienne simple) 
a Hygiene des mains. 

■ Collyres type Dacryoserum, 6 a 8 fois par jour. 

■ Eventuellement antiseptiques locaux (type chlorhydrate de picloxydine : Vitabacf). 
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I {3 CONSENSUS 

Collyres et autres topiques dans les infections oculaires superficielles 

AFSSAPS, juillet 2004 

■ Les conjonctivites bacteriennes non graves, en l’absence de facteurs de risque, 
doivent etre traitees par lavage au serum physiologique associe a un antiseptique. 

■ Tous les antibiotiques commercialises ont globalement la merae efficacite. 

■ Cependant, pour des raisons d’ecologie microbienne, les fluoroquinolones ainsi 
que les associations d’antibiotiques devraient etre reservees aux conjonctivites 
bacteriennes dites « severes », ou au traitement de deuxieme intention. 


■ De meme, pour des raisons de toxicite potentielle, le chloramphenicol doit 
etre prescrit en derniere intention. 


c) Traitement d'une conjonctivite tres purulente (supposee bacterienne 
severe) 

On utilise les antibiotiques locaux comme la tobramycine ou la rifampicine. II 
n’est pas recommande d’utiliser en premiere intention les quinolones. 



d) Traitement des conjonctivites a Chlamydia XEZXIB 

On utilise la tetracycline locale ainsi que des macrolides per os en cas de 

trachome (azithromycine : 1 ou 2 g per os en traitement minute dans les campa- 

gne§ de lutte contre le trachome). 

e) Traitement des conjonctivites virales 

a Adenovirus : meme traitement que precedemment. On prescrit egalement 

un antiseptique local (afin d’eviter la surinfection bacterienne) et des collyres 
mouillants ( Celluvisc ). 

a HSV, VZV : attention, l’aciclovir n’a pas l’indication dans la conjonctivite, 
mais uniquement la trifluridine (Virophta). 


f) Traitement d'une conjonctivite mycosique 

On prescrit un collyre h l’amphotericine B (preparation magistrale : 1 a 2 mg/mL). 

g) Traitement d'une conjonctivite allergique 

a 11 convient d’effectuer en priorite une eviction de l’allergene. 

■ Un traitement d’attaque a base de cromoglycate de sodium ou de lodoxa- 
mide, ou de levocablastine, est prescrit pendant au moins 1 mois ; en cas 
d’echec, on peut y associer un traitement par corticoi'de en collyre pendant 10 
jours : Vexol. 

■ On associera un traitement par voie generate (antihistaminique) selon la fre- 
quence des recidives et la gravite initiate des signes cliniques. 
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II. CEIL ROUGE DOULOUREUX A VISION ABAISSEE (voir tableau 212-1 et 

fig. 212-10) 

A. Crise aigue de fermeture de I'angle iridocorneen (CAFA) ■>» 

C’est l’urgence ophtalmologique par excellence, car le pronostic fonctionnel est 
tres defavorable en cas de retard therapeutique. 

1. Interrogatoire 

■ La notion de terrain est tres importante : recherche d’antecedents personnels 
de crises subaigues de fermeture de I’angle iridocorneen et spontanement reso- 
lutives, notion d’hypermetropie (ou au moins absence de myopie forte), age (> 
50 ans en general). 

■ 11 faut egalement interroger le patient sur ses prises medicamenteuses recen- 
tes : tous les traitements a proprietes parasympatholytiques, en application 
topique ou generale, en particulier les mydriatiques, antidepresseurs tricycli- 
ques, antispasmodiques. 

2. Signes cliniques 

■ On retrouve tres frequemment des signes generaux comme des nausees, des 
vomissements, des cephalees, une baisse de l’acuite visuelle, une douleur de 
l’oeil atteint. 

■ On retrouve en regie generale une semi-mydriase areflexique du cote atteint, 
une rougeur de l’oeil, maximale autour du limbe (cercle perikeratique) (fig. 212-2, 

voir cahier couleur). 

■ L’examen bidigital du contenu orbitaire retrouve un ceil tres dur, comme une 
« bille d’acier ». 

■ En cas de doute sur ce point semiologique particulier, on peut s’aider de la 
comparaison avec l’ceil adelphe, a priori normotone. 

■ L’examen de la chambre anterieure de l’oeil avec un ophtalmoscope montre 
un aspect efface de cette chambre anterieure ainsi qu’un iris peu colore en rai- 
son de l’cedeme corneen. 



3. Traitement 

■ Devant ce tableau souvent typique, il convient de debuter un traitement tres 
rapidement, si possible en milieu ophtalmologique. Cependant, les pr emiers 
gestes therapeutiques ne doivent pas attendre l’avis du specialiste si celui-ci 
n’est j>as immediatement disponible. 

■ On procede a une hospitalisation dans une chambre eclairee, a la mise en 
place d’une voie d’abord veineuse pour perfusion d’un hypotonisant par voie 
intraveineuse lente : en l’absence de contre-indication absolue, l’acetazolamide 
(Diamox), & la dose de 500 mg a renouveler eventuellement, est associe a une 
supplementation potassique adaptee. En cas d’impossibilite d’injection intra- 
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veineuse, on peut donner 2 comprimes de Diamox (+ 2 gelules de Diffu-K : sels 
de potassium) pour attendre de meilleures conditions de prise en charge. 

■ La perfusion de mannitol (20 a 25 %, 125 a 250 mL en une demi-heure) est 
reservee habituellement aux cas resistant a Tacetazolamide, ou a ses contre- 
indications. 

■ Ce traitement doit etre realise sous surveillance rigoureuse compte tenu de 
l’age souvent avance des patients en crise aigue de fermeture de Tangle. 

■ Lorsque la tension oculaire commence a diminuer (controlee au doigt si l’exa- 
men ophtalmologique est impossible), il convient de debuter le traitement par 
un parasympathomimetique en application locale (pilocarpine a 2 %) en 
veillant a obtenir rapidement un myosis. A noter que 1’instillation trop precoce 
de pilocarpine, a fortiori avant les hypotonisants, risque d’augmenter le blo- 
cage pupillaire et done d’aggraver la crise aigue de fermeture de Tangle. 

■ L’oeil controlateral, qui doit etre a priori considere comme un angle iridocor- 
neen etroit, doit recevoir un traitement preventif immediat par la pilocarpine (1 
goutte toutes les 8 heures). 

■ Une fois la crise maTtrisee, le patient doit absolument etre examine par un 
ophtalmologiste (si ce n’etait pas deja le cas) pour adapter la conduite preven- 
tive a long terme : 

- iridotomie au laser ou chirurgicale, voire trabeculectomie lorsque le trabe- 
culum a ete endommage par la crise aigue de fermeture de Tangle ; 

- irodotomie au laser YAG : svstematiquemen t re ali se e sur l’oeil adelphe. des 
que possible, apres avoir prescrit un traitement preventif de la crise aigue de 
fermeture de Tangle (pilocarpine a 1 % 3 fois/j) des le debut de la prise en 
charge de l’oeil deja atteint. 



B. Endophtalmie aigue 


irkMb 18 /, 


II s’agit d’une urgence ophtalmologique medicochirurgicale pour laquelle tout 
retard de prise en charge peut aggraver nettement le pronostic visuel. Mais si la 
prise en charge releve du specialiste, Turgent est de savoir Tevoquer devant 
tout syndrome inflammatoire (oeil rouge et/ou douloureux) chez un patient 
recemment opere de Toeil. 



1. Etiologies 

Le delai apres la chirurgie endoculaire (souvent phakoemulsification pour cata- 
racte) peut etre tres long (jusqu’et un an), mais les formes les plus severes, dues 
h. des germes agressifs comme les streptocoques, pneumocoques et bacilles a 
Gram negatif, surviennent generalement dans le premier mois postoperatoire. 
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2. Signes diniques 

■ Le tableau clinique est le plus frequemment bruyant, avec une douleur ocu- 
laire tres importante, une acuite visuelle effondree, un chemosis, un oedeme 
palpebral. Le tonus oculaire est le plus souvent normal. 

■ Cependant, ces signes sont variables et meme la douleur peut manquer. L’exa- 
men ophtalmologique confirmera le diagnostic avec la presence de fibrine en 
chambre anterieure, voire de pus (hypopion), un effet Tyndall important en 
chambre anterieure (turbidite de l’humeur aqueuse), une inflammation dans la 
cavite vitreenne (examen complet du fond d’oeil). 

■ En urgence, il faut contacter le specialiste, idealement le chirurgien du patient 
ou a defaut tout autre ophtalmologiste chirurgical. 

3. Traitement 

Le traitement consiste en une injection intraoculaire d’antibiotiques (vancomy- 
cine-ceftazidime), apres un prelevement d’humeur aqueuse ou de vitre, 
souvent associee en France a un traitement antibiotique par voie generale 
(association d’imipeneme et d’une fluoroquinolone, le plus souvent) et a des 
bolus de corticoides par voie parenterale (solumedrol : 500 mg/j pendant 3 
jours), commences apres 48 heures d’antibiotherapie. 

C. Uveite anterieure aigue 

1. Epidemiologie 

■ Son incidence est relativement faible dans la population generale en France 
(20 a 30 cas/100 000 habitants par an, soit environ 15 000 poussees d’uveites 
annuelles, avec un pic dans la population agee de 20 a 50 ans), mais la preva- 
lence est finalement assez importante (40 cas pour 100 000 habitants, soit envi- 
ron 20 000 patients). 

■ Le critere d’urgence depend des antecedents du malade ainsi que des signes 
associes generaux pouvant faire evoquer une pathologie systemique (spondy- 
larthrite ankylosante, sarcoi'dose, maladie de Behcet, arthrite juvenile). 

2. Examen clinique : bilateral et symetrique 

■ L’oeil est rouge et douloureux, la vision est abaissee mais non effondree. 

* 

■ A l’examen a la lampe a fente, on retrouve un cercle de rougeur conjonctivale 
perikeratique, un Tyndall de chambre anterieure (constitue d’albumine et de 
cellules diffractant la lumiere), des precipites retrodescemetiques. L’iris est 
terne, la pupille en myosis le plus souvent, avec parfois des synechies iridocris- 
talliniennes. Le tonus oculaire est en general bas (il existe des uveites hyperten- 
sives comme l’uveite herpetique, l’iridocyclite heterochromique de Fuchs, le 
syndrome de Posner-Schlossman). 
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a On complete l’examen du segment anterieur par un examen systematique du 
segment posterieur pour une analyse du vitre et de la retine (a la recherche 
d’un Tyndall vitreen, d’exsudat, de signes de retinite), une analyse des vais- 
seaux retiniens (a la recherche d’une vascularite), une analyse du nerf optique 
(a la recherche d’un oedeme papillaire, d’une inflammation papillaire) (fig. 212-3, 

voir cahier couleur). 

3. Evolutions possibles 

Elies sont de quatre ordres : 

■ extension vers l’arriere de la cavite oculaire (hyalite, retinochoroi'dite) ; 

■ resolution (avec ou sans traitement) ; 

■ passage a la chronicite ou recidive apres guerison ; 

■ complications locales (hypertonie oculaire, cataracte, atrophie irienne, kera- 
toplastie en bandelette). 

4. Bilan etiologique 

■ Le premier temps du bilan etiologique est l’interrogatoire et l’examen clinique 
general, a la recherche d’antecedents de poussees d’uveites, uni ou bilaterales, 
de la notion de maladies infectieuses ou inflammatoires extraoculaires (d’une 
exposition a des facteurs de risque pour ces dernieres). 

■ En premiere intention et sans orientation diagnostique precise, on realise un 
bilan initial : 

- biologique : NFS-plaquettes, vitesse de sedimentation/CRP, ionogramme 
sanguin, creatininemie, electrophorese des proteines, glycemie a jeun, TPHA- 
VDRL, enzyme de conversion de l’angiotensine, typage HLA de classe I (HLA- 
B27) ; 

- imagerie : radiographie de thorax de face, des articulations sacro-iliaques et 
du rachis, du calcaneum ; 

- intradermoreaction a la tuberculine a 10 unites. 

5. Etiologies 

a) Causes locales 

m Uveite inflammatoire ou septique : dans le cadre d’une plaie du globe ocu- 
laire, d’un corps etranger, d’une chirurgie oculaire, d’une brulure oculaire. 

■ Uveite phakoantigenique : lors d’une cataracte tres evoluee ou d’une plaie 
cristallinienne par traumatisme. 

■ Uveite immunitaire (± presumee) purement oculaire : 

- syndrome de Posner-Schlossman : poussee d’uveite aigue hypertensive 
(arguments actuels en faveur d’une origine virale) ; 

- ophtalmie sympathique : survient sur l’ceil controlateral au globe traumatise ; 
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- iridocyclite heterochromique de Fuchs : donne plutot un tableau subaigu 
chronique, sans poussees d’oeil rouge et douloureux a proprement parler. 

b) Causes focales 

Elies sont souvent evoquees dans les recueils ophtalmologiques anciens. Les 
causes infectieuses ou allergiques a partir d’un foyer ORL, stomatologique, 
digestif, voire genito-urinaire ne sont plus considerees actuellement comme 
des causes d’uveites (sauf dans le cadre d’une des maladies evoquees dans les 
paragraphes suivants). 

c) Causes generates 

■ Infections : 

- bacterienne : tuberculose ~" 1 *“ J syphilis, maladie de Lyme, leptospi- 
rose, rickettsie, brucellose ; 

- virale : les virus HSV et VZV sont les plus frequents, par reactivation virale 
(peu d’atteinte dans le cadre de la varicelle ou d’une primo-infection herpeti- 
que) ; 

- parasitaire : 

• toxoplasmose : une uveite anterieure aigue peut reveler une chorioretinite 
toxoplasmique (frequente) (fig. 212-4aetb, voir cahier couleur) ; 

• toxocarose oculaire (rare) ; 

- mycosique ( Candida , Aspergillus, cryptocoques) : uveite anterieure dans le 
cadre d’une panuveite ; 

- onchocercose. 

■ Affections rhumatologiques et autres atteintes systemiques : 

- spondylarthropathies XB3SEB, avec en tete la spondylarthrite ankylo- 
sante : elles surviennent chez l adulte jeune, avec souvent un typage HLA-B27 
positif. L’uveite est souvent tres exsudative (aspect dit plastique de depots de 
fibrine en chambre anterieure, voire hypopion) et recidivante, avec des 
atteintes a bascule (bilaterale, mais rarement atteinte dans les deux yeux en 
meme temps). S’y associent des lombosciatalgies (sacro-ileite), des talagies, 
des entesopathies. L’examen doit aussi rechercher les autres elements d’un 
syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter, une maladie inflammatoire intestinale 
(maladie de Crohn, rectocolite hemorragique) ; 

- arthrites juveniles : elles represented la cause la plus frequente des uvei- 
tes de l’enfant. L’uveite est plus frequente dans les formes oligoarticulaires 
debutant avant 7 ans, avec anticorps anti-ADN positifs. Ces uveites evoluent 
souvent sur un mode chronique, avec quelques episodes plus aigus, eventuel- 
lement inauguraux. Les principales complications sont la cataracte, les syne- 
chies iridocristalliniennes, le glaucome (en partie lie a l’utilisation chronique 


48 


CEil rouge et/ou douloureux 


mais necessaire des corticoides locaux), et plus rarement une keratite en ban- 
delettes ; 


-sarcoi'dose SiiluiES : elle se rencontre le plus souvent chez les sujets 
melanodermes. L’atteinte oculaire revele environ 1/10 des sarcoi'doses multi- 
systemiques. Cliniquement, l’uveite anterieure est granulomateuse (precipi- 
tes retrocorneens en graisse de mouton), avec des nodules iriens (nodule de 
Koeppe et/ou de Busacca) (fig 212-5, voir cahier couieur), des synechies iridocristal- 
liniennes (fig. 212-6, voir cahier couieur), et une hypertonie oculaire frequente. Sou- 
vent s’y associent une hyalite, des periphlebites retiniennes, des exsudats 
preretiniens (en taches de bougie), voire une atteinte papillaire. Les elements 
du diagnostic reposent sur les atteintes extraoculaires (pas de biopsie ocu- 
laire possible, sauf en cas de granulome conjonctival) : anergie tuberculini- 
que, elevation de l’enzyme de conversion de l’angiotensine ou du lysozyme, 
hypercalcemie, anomalie du hile pulmonaire et de la trame bronchique, 
hyperlymphocytose CD4 au lavage bronchoalveolaire, granulome sans 
necrose caseeuse dans les biopsies pulmonaires eventuelles et les biopsies 
de glandes salivaires accessoires, syndrome restrictif aux epreuves fonction- 
nelles respiratoires, aspect d’hyperfixation multiple a la scintigraphie au gal- 
lium ; 

- maladie de Behcet : elle touche preferentiellement les sujets du pourtour 
mediterraneen et japonais. Elle se presente sous la forme d’une uveite severe, 
non granulomateuse, avec parfois un hypopion (pus dans la chambre ante- 
rieure). L’atteinte du segment posterieur est frequente et severe : hyalite, 
periphlebites, arterite, necrose retinienne focale, neuropathie optique inflam- 
matoire. L’examen clinique general recherche une aphtose bipolaire, une 
pseudofolliculite, des nodules cutanes mais aussi des manifestations articu- 
laires, neurologiques, cardiovasculaires, digestives. Frequemment, on note 
une hypersensibilite aux injections et, biologiquement, un HLA-B5 positif ; 

- uveite medicamenteuse : apres traitements generaux (cidofovir, rifabutine, 
biphosphonates) ou locaux (prostaglandines, betabloquants, triamcinolone : 
Kenacort, anti-VEGF) ; 


- polyarthrite rhumatoi'de .aiunftttB et lupus erythemateux aigu dissemine 

: ce sont des causes plus rares, mais a rechercher systematique- 

ment ; 

- uveite microcristalline goutteuse : elle est devenue historique. 


6. Traitement 

a) Traitement symptomatique 

m Collyres mydriatiques : atropine a 1 %, 3 a 5 gouttes par jour, dans le but de 
limiter le risque de synechies iridocristalliniennes et de reduire la douleur liee 
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a la stimulation du muscle ciliaire (attention au risque d’amblyopie chez 
Tenfant). 

■ Collyres corticoides : ils permettent de reduire l’inflammation. 11s sont cepen- 
dant contre-indiques en cas de suspicion d’uveite herpetique ; un antiviral 
associe est indispensable. 

[|] ■ L’association des corticoides et des mydriatiques en collyre est indispensable. 

b) Traitement etiologique 

■ Uveite avec corps etranger intraoculaire : ablation du corps etranger. 

■ Uveite phakoantigenique : extraction cristallinienne. 

■ Uveites immunitaires ophtalmiques isolees ou dans le cadre d’une maladie 
generate : les steroi'des locaux sont en general suffisants dans les uveites ante- 
rieures pures, mais les corticoides par voie generale, voire les immunosuppres- 
seurs sont necessaires lorsqu’il existe une atteinte du segment posterieur. 

■ Uveites infectieuses : 

- virus HSV et VZV : le traitement repose sur les antiviraux par voie generale 
(aciclovir ou valaciclovir, prescription hors autorisation de mise sur le mar- 
che) ; 

- toxoplasmose : association de sulfadiazine ( Adiazine ), de pyrimethamine 
( Malocide ), et d’acide folique si : 

• le foyer atteint le pole posterieur situe a moins de 2 diametres papillaires 
(DP) de la macula ou a 0,5 DP de la papille et 1 DP de la papille en temporal ; 

• il existe des complications (occlusions vasculaires, membrane epireti- 
nienne) ; 

• hyalite majeure ; 

• immunodepression ; 

- en cas d’allergie aux sulfamides, on peut associer la pyrimethamine (Malo- 
cide) et la clindamycine ( Dalacine ) ou 1’azithromycine (Zitromax) ; 

- on associe des corticoides per os en cas de hyalite importante, d’atteinte du 
pole posterieur, ou en presence de complications. Une surveillance de la NFS 
et des plaquettes une fois par semaine est indispensable car les sulfamides 
peuvent entraTner des anemies hemolytiques. 

D. Keratites aigues 

1 . Examen clinique : bilateral et comparatif 

■ L’ceil est rouge et douloureux, la vision est abaissee mais non effondree, on 
retrouve une photophobie, voire un pseudoblepharospasme. On note a l’exa- 
men a la lampe a fente un cercle de rougeur conjonctivale perikeratique. 
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■ Le test a la fluoresceine objective le deficit epithelial et permet la distinction 
entre les keratites ulcerees superficielles (test a la fluoresceine positif) (fig. 212-7, 
voir cahier couieur) et les keratites non ulcerees (test a la fluoresceine negatif). 

■ On n’oublie pas d’analyser les paupieres, les cils, les secretions lacrymales, la 
chambre anterieure, l’iris, de prendre la tension oculaire, de faire un fond d’oeil 
et d’explorer les voies lacrymales. 

2. Examens complementaires 

■ On peut realiser des examens bacteriologiques, parasitologiques et virologi- 
ques, un frottis et un grattage conjonctival, un grattage voire une biopsie cor- 
neenne mais egalement analyser les lentilles et le systeme d’entretien. 

■ Ces examens ne sont pas systematiques ; ils seront effectues en fonction du 
terrain (indispensable si port de lentilles), de l’absence d’amelioration sous 
traitement bien conduit. 

3. Etiologies 

a) Keratite ulceree traumatique 

m Mecanique : il faut toujours retourner la paupiere superieure afin de ne pas 
meconnaTtre un corps etranger. 

■ Ultraviolets par coup d’arc, bronzage ou haute montagne : il s’agit de kerati- 
tes ponctuees superficielles (fig. 212-8, voir cahier couieur). 

■ Agent chimique : on recherche l’agent en cause. 

■ On effectue un lavage abondant en urgence, associe a une ponction de cham- 
bre anterieure s’il existe un oedeme corneen important ou des plis descemeti- 
ques. 

b) Keratite bacterienne 

m Survient souvent apres une ulceration de la cornee. Le port de lentilles sou- 
pies est un facteur de risque. 

■ Elle peut etre grave s’il existe un abces ou un hypopion. 

■ Les germes retrouves le plus souvent sont le staphylocoque, le pneumoco- 
que, le streptocoque mais aussi des bacilles Gram negatif, dont le pyocyanique 
chez les porteurs de lentilles. 

■ Le traitement est local a base d’antibiotique en monotherapie ou en associa- 
tion. Un traitement par voie generale est instaure en fonction de la gravite du 
tableau (presence d’un hypopion, post-traumatique). 

c) Keratite virale 

m Keratite ponctuee superficielle : les agents en cause sont l’adenovirus, l’HSV, 
le VZV, l’EBV, les virus de la rougeole, de la rubeole. Elle est souvent associee a 
une conjonctivite. 
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■ Keratite herpetique, pouvant prendre plusieurs formes : 

- epitheliale superficielle, avec ulceration dendritique caracteristique (aspect 
d’arbre mort) ou en forme de carte de geographie (fig. 212-9, voir cahier couieur) ; 

- stromale necrotique (severe, aspect blanc de l’ulcere) ou stromale disci- 
forme (moins severe, liee a un conflit immunitaire). Dans ce cas, le test a la 
fluoresceine est negatif car l’atteinte est intrastromale. Cette atteinte est plus 
grave et le traitement est souvent long, avec des recidives frequentes ; 

- endothelite : quand la keratite est associee a une uveite anterieure. 

■ Keratite du virus varicelle-zona (VZV), associee au zona (plus rarement a la 
varicelle) : 

- de type superficiel, d’apparition precoce ; 

- de type disciforme, d’apparition tardive au 15 e jour ; le test a la fluoresceine 
est negatif ; 

- de type neuroparalytique et dystrophique par anesthesie corneenne, de sur- 
venue tardive. 

d) Keratite mycosique 

m Survient souvent sur une lesion corneenne predisposante, notamment chez 
les porteurs de lentilles. 

■ Les principaux agents en cause sont le Candida, 1’ Aspergillus, le Fusarium. 

■ Le tableau des keratites mycosiques est torpide ; la douleur est moderee, 
l’ulcere est terne, ses bords sont decodes, blanchatres. 

■ Les prelevements sont indispensables, avec un examen direct a la recherche 
de filaments ou de levures et la mise en culture sur milieu de Sabouraud. 

e) Keratite amibienne 

Elle survient souvent chez les porteurs de lentilles ; son evolution est souvent 
pejorative et le diagnostic est difficile. On s’aide de prelevement avec culture 
sur milieu specifique et examen en biologie moleculaire (PCR). De nouvelles 
techniques d’imageries in vivo de microscopie confocale a la recherche de 
kystes amibiens sont desormais possibles dans quelques centres. 

f) Keratite ulceree allergique 

Elle se localise souvent en peripherie superieure de la cornee, associee a une 
conjonctivite printaniere, ou dans la region perilimbique, autour de granulomes 
inflammatoires (grains de Trantas). 

g) Keratites dystrophiques 

m Par lagophtalmie (larmoiement continu), secondaire a une paralysie faciale. 

■ Par atteinte neurotrophique (neuroparalytique), secondaire a une anesthesie 
corneenne par atteinte du nerf trigemine (VZV, HSV, post-chirurgicale, post- 
traumatique, tumorale). 
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■ Par insuffisance lacrymale (keratoconjonctivite seche dans le cadre d’un syn- 
drome de Gougerot-Sjogren, d’une reaction du greffon contre l’hote, voire d’un 
simple syndrome sec de la femme de plus de 60 ans). 

■ Metabolique, lors d’une avitaminose A ou PP. 

h) Keratites interstitielles 

La vision est tres abaissee, mais la douleur est moderee : 

■ par inoculation microbienne apres keratite ulceree ; 

■ par mecanisme immunoallergique : 

- en reaction a des germes banals (streptocoque, staphylocoque) ; 

- en reaction a des virus (herpes ou varicelle-zona) ; 

- dans le cadre d’une syphilis congenitale, ou d’une tuberculose (historique 
dans les deux cas). 

4. Traitement 

a) Keratite ulceree superficielle 
a Traitement symptomatique : 

- mise au repos avec des mydriatiques (atropine a 1 %), un pansement occlu- 
sif et souvent l’utilisation de pommade a la vitamine A ; 

- eventuellement collyres antiseptiques ; 

- les collyres anesthesiques sont contre-indiques du fait du risque de kerato- 
pathie irreversible, de meme que les collyres corticoides, qui retardent la 
cicatrisation et peuvent aggraver la pathologie en cas d’infection par l’herpes. 

■ Traitement etiologique : 

- en cas de corps etranger, on effectue l’ablation du corps etranger ; 

- en cas d’atteinte bacterienne, on instaure un traitement par antibiotique 
adapte au prelevement si besoin ; 

- en cas d’infection par le virus HSV ou VZV, on utilise l’aciclovir en pommade 
ophtalmologique 5 fois/j pendant 7 jours ; 

- en cas d’atteinte mycosique, on emploie 1’amphotericine B locale (2,5 mg/ 
mL), associee a un traitement par voie generale (itraconazole ou fluconazole). 
Le traitement est long (plusieurs semaines, voire plusieurs mois) ; 

- en cas d’infection amibienne, on utilise des collyres a l’hexamidine et a la 
chlorhexidine a 0,02 % (preparation magistrale) ; on peut y associer des colly- 
res au brolene et a la neomycine ; 

- en cas d’allergie, on utilise un collyre au cromoglycate de sodium ou a la 
levocabastine, que Ton peut associer a un traitement antihistaminique per os ; 

- en cas de lagophtalmie, on realise une tarsorraphie (suture des bords libres 
des paupieres pour permettre 1’occlusion palpebrale) ; 

- en cas d’ceil sec, on prescrit des collyres mouillants : Celluvisc, Refresh... ; 

- en cas d’avitaminose, on effectue une supplementation vitaminique. 
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b) Keratite interstitielle 

■ En cas de conflit immunitaire lie a une infection virale ou bacterienne, il con- ,j| 

vient dans un premier temps de traiter l’infection, puis d’ajouter des steroides * 
locaux, sous surveillance rapprochee. V 

■ En cas d’abces corneen, on institue un traitement par collyres antibiotiques W 

du commerce (surtout les quinolones) ou, mieux, en preparation magistrale I 

(ticarcilline-vancomycine-amikacine), associes a des antibiotiques par voie I 

generate. On effectue un debridement de l’ulcere (permet en outre les preleve- ■ 

ments) et une ponction de chambre anterieure diagnostique et evacuatrice. I 

c) Traitement des sequelles de keratite grave B 

■ Traitement de l’instabilite epitheliale et lacrymale par collyres mouillants et/ B 

ou pommade a la vitamine A. I 

■ Traitement du leucome par une keratoplastie transfixiante homologue ou I 

autologue (de rotation). 

d) Apres traumatisme I 

■ En cas de traumatisme mineur : on recherche des erosions corneennes et un I 

corps etranger corneen ou conjonctival sans oublier de retourner les paupieres I 

superieures et inferieures. I 

■ En cas de traumatisme grave : on adresse le patient en consultation en ■ 

urgence en milieu specialise. L’examen ophtalmologique recherche une plaie I 

perforante, un corps etranger intraoculaire. ■ 

■ En cas de brulure oculaire (surtout par agent chimique) : I 

- on effectue un lavage oculaire abondant en urgence ; I 

- on verifie l’etat corneen ++++ ; I 

- on procede a un interrogatoire sur la nature de l’agent ; I 

- on effectue une ponction de chambre anterieure en cas de brulure par base I 

associee a un oedeme corneen important et/ou a des plis descemetiques. 

III. CEIL ROUGE ET DOULOUREUX A VISION CONSERVEE I 

(fig. 212-10) 

■ A l’examen clinique a la lampe a fente, on ne retrouve pas de bombement 
scleral et le test a la neosynephrine est positif (diminution de la rougeur ocu- 

laire par vasoconstriction des vaisseaux episcleraux). II n’y a pas de baisse H 

d’acuite visuelle et le reste de l’examen ophtalmologique est normal. ^B 

■ On effectue un bilan en cas de recidive, a la recherche d’un LEAD ou d’une ^B 
maladie apparentee. 
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B. Sderite 

■ A l’examen clinique, il existe un bombement scleral et le test a la neosy- 
nephrine est negatif (rougeur persistante de l’oeil). Le patient a le plus souvent 
mal avec une recrudescence des douleurs le soir et la nuit (douleur insom- 
niante). 


CEil rouge et/ou douloureu< 
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Fig. 212-10. Conduite a tenirdevant un oeil rouge et/ou douloureux. 

CEil douloureux 


I. CEIL DOULOUREUX ET ROUGE 

Se referer aux paragraphes precedents. 

II. CEIL DOULOUREUX ET BLANC 

A. Douleurs oculaires bilaterales 

■ Troubles de la refraction (myopie, hypermetropie, astigmatisme, presbytie) : 

le tableau clinique associe des cephalees frontales, des picotements oculaires, 
avec une majoration des symptomes lors des efforts de vision. 

■ Troubles de l’accommodation/convergence : on retrouve une gene a la 
vision de pres, majoree en fin de journee. On prescrit un bilan orthoptique 
associe a des seances de reeducation en fonction du resultat du bilan. 

■ CEil sec : les symptomes sont des picotements ou des brulures oculaires, sur- 
tout le matin. On realise un test de Shirmer (pathologique si < 5 mm en 5 minu- 
tes, sans anesthesie locale prealable), un test au vert de Lissamine et ^ la 
fluoresceine, ainsi qu’une mesure du temps de rupture des larmes ( Break up 
Time : pathologique si < 10 secondes). On recherche une xerostomie, des signes 
generaux en faveur d’une maladie de Gougerot-Sjogren. On peut s’aider d’une 
biopsie des glandes salivaires. 

B. Douleur unilaterale 

■ Keratalgie post-traumatique recidivante. 

■ Poussee d ’hyper tonie oculaire. 

■ Tumeurs oculaires (melanomes choro'idiens, metastases intraoculaires). 

■ Neuropathies optiques demyelinisantes (sclerose en plaques). 
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Tableau 212-1. CEil rouge et douloureux (d'apres Pogorzalek N, Labetoulle M. Urgences ophtalmologiques. Encyl Med Chir (Elsevier Masson SAS, Paris), 

Medecine d'urgence, 25-120-A-10, 2008 (sous presse)). 


Diagnostic 

Clinique 

Acuite visuelle 

Etiologie 

Prise en charge 

Crise aigue de 
fermeture de Tangle 
iridocorneen (CAFA) 

• Douleur oculaire violente 

• Nausees, vomissements 

• CEil « bille d'acier » 

• Cercle perikeratique 

• CEdeme de cornee 

• Chambre anterieure plate 

• Angle iridocorneen ferme 

• Pupille areflexique en 
semimydriase 

Effondree 

• Facteurs de risque : hypermetropie, prise 
de mydriatique (atropinique, 
anticholinergiques, antidepresseurs 
tricycliques, antiparkinsoniens) 

• Glaucome secondaire : 

- cataracte intumescente 

- cataracte traumatique : subluxation 
anterieure du cristallin 

• En urgence : 1 cp de Diamox 250 mg et 1 
gelule de Diffu-K puis hospitalisation 

• Traitement hypotonisant : 

- par voie generale 

- par voie locale (traitement maximal) : 

- collyre anti-inflammatoire non steroYdien 

- collyre myotique apres baisse de la 
tension oculaire, dans les deux yeux 

• Iridotomie au laser YAG ou iridectomie 
chirurgicale 

Keratite ou 
keratoconjonctivite 

• Douleur 

• Larmoiement 

• Photophobie 

• Blepharospasme 

• Cercle perikeratique 

• A la lampe a fente : atteinte 
epitheliale et/ou stromale 

Abaissee 

• Virale (+ frequente) : 

- ganglion pretragien 

- Herpesviridae (HSV, VZV) : 

- unilateral souvent 

- chemosis 

- ulceration epitheliale dendritique (test a 
la fluoresceine) 

- infiltration stromale disciforme (oedeme) 
ou interstitielle (infiltrats) 

- adenovirus : inclusions nummulaires 
sous-epitheliales 

• Bacterienne : 

- secretions purulentes++ 

- Streptoccocus , Staphyloccocus, bad lies 
Gram negatif 

• Avis specialise avant tout traitement : 

- pas d'anesthesique local (conduit a un 
ulcere neurotrophique chronique) 

- pas de corticoTde local (aggrave un ulcere 
epithelial herpetique) 

• Prelevements corneens + etude 
bacteriologique, virologique, mycologique 
ou parasitologique selon la clinique 

• Traitement local antiviral ou 
biantibiotherapie, a adapter a la clinique et 
a Tantibiogramme 

• Cycloplegique antalgique (atropine en 
collyre) sauf contre-indication 

• Pommade cicatrisante 

• Infection herpetique ou zosterienne grave 
(endothelite ou kerato-uveite) : traitement 
antiviral general per os ou IV 
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Tableau 212-1. CEil rouge et douloureux (suite) 


Diagnostic 

Clinique 

Acuite visuelle 

Etiologie 

Prise en charge 

Uveite anterieure 
aigue 

• Douleur 

• Cercle perikeratique 

• Iris terne 

• Pupille deformee si synechies 
iridocristalliniennes 

• Precipites retrocorneens 

• Effet Tyndall en chambre 
anterieure 

• Rechercher une hypertonie 
oculaire 

Abaissee 

• Tres rare chez le sujet age 

• Souvent origine herpetique ou 
zosterienne (10 a 20 % des cas chez les 
plus de 60 ans) 

• Toujours penser a I'endophtalmie 
postoperatoire, aux pseudo-uveites 
(lymphome, melanome choroYdien, 
amylose...) 

• Traitement adapte a chaque cas 

• Bilan etiologique large 

• Traitement etiologique si cause retrouvee 
(30 a 60 % des cas) 

• Traitement local : 

- anti-inflammatoire 

- mydriatique 

- hypotonisant si besoin 

• Traitement general parfois : 
corticotherapie et/ou immunosuppresseur 

Endophtalmie aigue 

• Douleur oculaire 

• Chemosis 

• CEdeme palpebral 

• A la lampe a fente : fibrine, 
hypopion, Tyndall, hyalite 

Effondree 

• A evoquer apres chirurgie endoculaire 
(possible plusieurs mois apres) 

• Germes retrouves : streptocoques, 
pneumocoques, bacilles Gram negatif 

• Hospitalisation 

• Injection intraoculaire d'antibiotiques 

• Antibiotherapie IV 

• Traitement local 

• Bolus de corticoTdes 

• Vitrectomie si besoin 
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III. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES YEUX DOULOUREUX 

A. Nevralgies du trijumeau 

La douleur est intense, paroxystique, toujours dans le meme territoire. 

B. Cephalees diffuses 

II faut rechercher une cause neurologique. 

C. Algies localisees symptomatiques 

■ ORL : sinusites surtout. 

■ Stomatologiques : douleurs irradiantes. 

■ Rachidiennes. 

D. Arte rite temporale d'Horton 

■ Atteint le sujet age, s’accompagne de cephalee temporale, d’une alteration de 
Let at general, d’un syndrome inflammatoire biologique (vitesse de sedimenta- 
tion et proteine C reactive augmentees). La biopsie d’artere temporale fait le 
diagnostic^DSSDB. 

■ On institue une corticotherapie en urgence meme en cas de doute (pour evi- 
ter les complications oculaires a type de nevrite optique ischemique anterieure 
aigue, ou d’occlusion de l’artere centrale de la retine). 

E. Migraine ophtalmique 

■ Chez un sujet jeune avec des antecedents personnels et familiaux, et souvent 
une notion de facteur declenchant. 

■ On retrouve des prodromes a type de scotomes scintillants, de phosphenes, 
de deficit visuel bref, puis une hemicranie pulsatile, enfin regression, en regie 
sans sequelles. 

F. Algies vasculaires de la face 

■ Chez un homme de 30 a 40 ans, horaires reguliers des crises (vesperales), par 
periode. 

■ La douleur est localisee dans la region periorbitaire et maxillaire superieure, 
associee & une vasodilatation conjonctivale, un larmoiement, une rhinorrhee 
sereuse. 


G. Syndromes ganglionnaires 

■ Ganglion sph€nopalatin : la douleur se situe a la racine du nez et & l’orbite 
avec une irradiation aux dents ; s’y associent une rhinorrhee et une vasodilata- 
tion conjonctivale. 

■ Ganglion ciliaire : la douleur est orbitaire, associee a un cedeme palpebral, 
une rhinorrhee sereuse et une vasodilatation conjonctivale. 
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Fiche Dernier tour 


(E\\ rouge et/ou douloureux 


■ Devant un ceil rouge et/ou douloureux, l’examen ophtalmologi que doit etre 
bilateral et comparatif 0 . 

■ Les causes d’oeil rouge et douloureux sont : la crise aigue de fermeture de 
Tangle, la keratite aigue, Tuveite anterieure, Tendophtalmie, la sclerite. 

■ Les causes d’ceil rouge sans douleur sont : Tepisclerite, la conjonctivite. 

■ La crise aigue de fermeture de Ta ngle iridocorneen est une urgence opht almo- 
logique 0 , necessitant une prise en charge therapeutique immediate. 

■ Lors d’une crise de fermeture de Tangle iridocorneen, T irodotomi e au laser 
YAG est systemati qu ement realisee sur Toei^adelphe 0 . 

■ II y a en France 15 000 poussees d’uveites annuelles, avec un pic dans la popu- 
lation agee de 20 a 50 ans. 

■ Le traiteme nt de Tuveit e asso cie des collyre s cortico 'ides a des co llyre s dilata- 
teurs de pupille 0 . 

■ Une pathologie ophtalmologique peut etre une manifestation d’une pathologie 
generate : les uveites ont pour cause des causes locales, focales et generates. 

■ Les causes generales sont : 

- causes infectieuses ; 

- affections rhumatologiques et maladies systemiques : spondylarthropahies, 
arthrites juveniles, sarcoi'dose, medicamenteuse, polyarthrite rhumatoide, 
goutte. 

■ L’endophtalmie aigue necessite egalement un traitement rapide en milieu spe- 
cialise 0 . 

■ Un tr ait ement par r ifampic in e en coll yre est ind ispens able e n pr evention chez 
le nou veau-ne 0 . 

■ Arterite temporale d’Horton : corticotherapie en urge nce 
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Glaucome chronique 


T 

Tour 1 

Tour 2 

Tour 3 

Dernier t our 

Date 






OBJECTIFS 

• Diagnostiquer un glaucome chronique. 

• Argumenter l’attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


LIENS TRANSVERSAUX 


Vieillissement normal : aspects biologiques, fonctionnels et relationnels. 
Donnees epidemiologiques et sociologiques. Prevention du vieillissement 
pathologique. 


mnnm Deficit neurosensoriel chez le sujet age. 

^SS3!Zm Diabete sucre de type 1 et 2 de l’enfant et de 1’adulte. Complications. 
'Mm .' iam Alteration de la fonction visuelle. 

Sujets tombes aux concours de i'lnternat et aux ECN : 2003, 2007 

• 2003, epreuves Nord, dossier 1 : 


/ 




Monsieur X, 62 ans, asthmatique, presentant une obesite (125 kg pour 1,67 m) et traite par digitaliques pour 
insuffisance cardiaque congestive, consulte son ophtaimologiste pour une maladresse visuelle de survenue 
recente, devenant genante dans son activite professionnelle (conducteur de poids lourds). Lacuite visuelle 
est de 10/10 des deux cotes sans correction. L’examen ophtalmologique retrouve des yeux calmes et blancs, 
des pupilles normalement reactives, des chambres anterieures profondes, des angles iridocorneens ouverts 
mais pigmentes. A l’examen des fonds d’yeux, on note l’existence d’une excavation papillaire bilaterale (fig. 
240-0, voir cahier couleur). 

1) Quel glest l’element manquant de cet examen ophtalmologique clinique ? 

2) Quel diagnostic evoquez-vous en premier lieu ? 

3) Quel examen demandez-vous pour confirmer le diagnostic ? 

4) Quelles anomalies recherchez-vous a cet examen ? 

5) Quelle classe therapeutique devez-vous proscrire chez ce patient ? Pourquoi ? 

• 2007, dossier 5 : 


Un homme de 48 ans consulte pour une baisse de vision progressive depuis plusieurs annees. II 6tait chef 
d’entreprise dans l’electronique lorsque les troubles ont commence. II a eu plusieurs accidents de voiture, et a 
du renoncer a conduire pour des problemes d’assurance. Son entreprise a fait faillite, et il a trouve du travail 
dans la decoration. II a ete licencie pour incapacity a rendre un travail soigne. II a subi ensuite plusieurs licen- 
ciements pour le meme motif. Apres epuisement des allocations chomage, il touche le revenu minimum 
d’insertion depuis 3 ans. Il s’est rendu compte que sa vision avait diminue il y a 2 ans seulement, avec des dif- 
ficulty a lire les petites lettres. Il n’a jamais eu de douleurs oculaires, n’a jamais consulte d’ophtalmologiste. Il 
ne rapporte aucun traumatisme a la face, ni aucun antecedent notable. Il ne prend aucun traitement. 

1) Resumez en une phrase le probleme de sante pose par ce patient. 

2) Quels sont les diagnostics ophtalmologiques compatibles avec la situation presentee ? 

3) Le resultat de 1’examen du globe oculaire montre des signes en faveur d’un glaucome primitif a angle ouvert 
l alad^evalue-Oerrivez Jes. terpos-dfLCeLexaraeixet Jes. sjgoes. constates. 

4) Quel(s) examen (s) compIementaire(s) demandez-vous pour confirmer ce diagnostic ? Quel resultat en 
attendez-vous ? Ces donnees peuvent-elles avoir une relation avec les accidents de circulation du patient ? 
Justifiez votre reponse. 

5) Le tonus oculaire est de 25 mmHg a droite, 28 mmHg a gauche. Quelle strategic therapeutique proposez- 
vous a ce patient ? Snr quels criteres jugez-vous Vefficacite du traitement ? Comment planifiez-vous le suivi ? 
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CONSENSUS 11 

• Aucune conference de consensus n’existe a ce jour sur ce theme. 


POUR COMPRENDRE... 

I ■ Definition historique : association d’une hypertonie oculaire, d’une excavation 
U papillaire et d’anomalies du champ visuel. 

I ■ Definition actuelle : le glaucome chronique a angle ouvert ou primitif a angle 
ouvert est une neuropathie optique chronique, progressive et asymptomatique. 

I ■ L’hypertonie oculaire n’est done pas synonyme de glaucome. 

1 ■ Sa frequence dans la population est de 1 a 2 % chez les individus de plus de 50 ans. 

■ On denombre 600 000 patients glaucomateux en France et on estime a environ 400 

000 le nombre de patients non suivis car non encore depistes. 

I a Facteur genetique important : 

- differents genes sont en cause ; 

- 15 % de la population seraient concernes. 

a Le glaucome chronique est la deuxieme cause de cecite dans les pays developpes 
(la premiere etant la degenerescence maculaire liee a l’age). 

a Le traitement est medical a vie dans un premier temps puis chirurgical. 

a Le depistage est essentiel : il consiste en la prise systematique de la pression intrao- 
culaire (PIO) et l’examen de la papille. 

I. PHYSIOPATHOLOGIE 

a L’angle iridocorneen est forme de la face posterieure de la cornee, du trabecu- 
lum et de la base de l’iris. 

a L’humeur aqueuse est secretee au niveau des proces ciliaires puis circule 
vers 1’avant entre l’iris et le cristallin ; elle passe dans la chambre anterieure 
par la pupille puis est evacuee par le trabeculum puis le canal de Schlemm. 

a Dans le glaucome chronique, [’augmentation de la pression intraoculaire est 
liee a une augmentation de la resistance a 1’ecoulement de 1’humeur aqueuse 
due & une involution des cellules du trabeculum proche du canal de Schlemm 

Par une suite de mecanismes vasculaires et neurotoxiques, qui res- 
tent It preciser, l’hypertonie oculaire (absolue ou relative) s’accompagne d’une 
apoptose des cellules ganglionnaires de la retine, responsable de l’excavation 
papillaire par involution des fibres optiques et de l’alteration du champ visuel, 
non perdue dans un premier temps par le patient. 
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II. CLINIQUE 

A. Diagnostic clinique de la forme habituelle 

■ Le diagnostic est presque toujours fortuit, a l’occasion d’une mesure de la 

pression oculaire et/ou d’un fond d’ceil. 

■ Souvent, il s’agit d’un sujet de la cinquantaine consultant pour un probleme 
de presbytie ^^EEulZfl. Idealement, le patient vient consulter car il existe des 
antecedents familiaux de glaucome chronique dans la famille. 

■ L’acuite visuelle est tres longtemps conservee XiHiEfM 


1. Au stade de I'hypertonie debutante 

■ La prise de la pression intraoculaire est systematique lors d’une consulta- 
tion ophtalmologique avec le tonometre a aplanation de Goldman apres anes- 
thesie corneenne par collyre (possible avec le tonometre a air mais les mesures 
sont moins fiables). On considere qu’une pression oculaire est normale si elle 
ne depasse pas 21 mmHg (15 ± 6 mmHg en moyenne). Il faut correler la pression 
intraoculaire a l’epaisseur de la cornee en effectuant une pachymetrie 
(normale : 520 a 540 pm) : on surevalue la pression intraoculaire quand l’epais- 
seur de la cornee est superieure a 550 p et on la sous-evalue dans le cas inverse. 
A ce stade, on retrouve une pression intraoculaire superieure a 22 mmHg. 

■ \Yexamen alalampe a fente, le segment anterieur est calme, l’angle irido- 
co rneen est ouvert en go ni oscopie . c’est-a-dire que Ton peut distinguer d’avant 
en arriere l’anneau de Schwalbe, le trabeculum, l’eperon scleral et la bande 

ciliaire (fig. 240-1, voir cahier couleur) . 

■ L’examen du fond d’oeil a la lentille de Volk et au verre a 3 miroirs retrouve 
une papille normale a ce stade. 

■ L’examen du champ visuel est normal a ce stade : il est idealement effectue 
par perimetrie statique automatisee des 24° centraux*, soit par champ visuel 
central de Humphrey (programme 24-2), soit a l’Octopus (programme Gl). La 
perimetrie cinetique de Goldman permet de retrouver des anomalies peripheri- 
ques temporales. 

■ On peut aussi demander : 

- une courbe nycthemerale de la pression intraoculaire ; 

- un examen numerise de la papille et de la couche des fibres optiques ; 

- des photographies des fibres retiniennes (cliches angiographiques en 
lumiere bleue). 

■ Le bilan general est indispensable. On recherche : 

- des antecedents familiaux de glaucome : principal facteur de risque. On 
retrouve un contexte familial dans plus de 20 % des cas ; 

- une corticotherapie generale et/ou locale au long cours ; 

- un diabete XH : 




Concotirs 

Inter nat 2003 




Concours 
Internat 2003 




ITEM 240 


*ECN 2007 






Concours 
internat 2003 et 
ECN 2007 


- une hypertension arterielle indirectement par l’atherosclerose qu’elle pro- 
voque ; 

- une hypotension arterielle, par defaut de perfusion de la tete du nerf opti- 
que ; une hypotension spontanee ou provoquee par un traitement general 
trop important de l’hypertension arterielle ; 

- un syndrome d’apnee du sommeil. 

2. Au stade de glaucome constitue 

■ La pression intraoculaire est superieure a 22 mmHg. 

■ L’ angle iridocorneen est ouvert en jjonioscopie. 

■ On recherche une excavation papillaire : definie par une augmentation du rap- 
port cup/disk (normal = 0,3 chez l’emmetrope), surestimee chez le myope (nor- 
male souvent entre 0,4 et 0,5), sous-estimee chez l’hypermetrope (petite papille 
ronde, normale < 0,2). 

■ Le bord temporal est abrupt jusqu’a une excavation en chaudron. 

■ On note un rejet nasal des vaisseaux papillaires, un trajet en baionnette des 
vaisseaux, une visibility anormale des perforations sclerales, une atrophie opti- 
que au Stade avance ( fig 240-2a, betc, voir cahier couleur). 

■ On recherche des anomalies du champ visuel : actuellement, une perime- 
trie de type statique automatisee et informatisee est indispensable (Hum- 
phrey 24-2 et/ou Octopus) . On retrouve selon le stade (fig 240-3 ) : 

- un ressaut nasal : atteinte de la region nasale inferieure ou superieure ; 

- un scotome de Bjerrum : scotome arciforme situe entre 10’ et 30’ du point 
de fixation ; 

- des scotomes paracentraux : atteinte localisee et profonde a quelques 
degres du point de fixation ; 

- une perte du champ visuel nasal ; 

- une perte du champ visuel temporal ; 

- une perte de la vision centrale, realisant un aspect tubulaire en fin d’evolu- 
tion. 

■ II est a noter que les scotomes ne sont generalement pas symetriques pour 
les deux yeux et peuvent ne toucher qu’un ceil. 

■ L’ atteinte de la region temporale est peu evocatrice du glaucome. 

■ La valeur de l’examen du champ visuel est controlee par des tests de faux 
negatifs et faux positifs, inclus dans le programme des perimetres automati- 
ques. 


B. Formes diniques particulieres 

■ Le glaucome a pression normale (maladie de Von Graeffe) : il est de decou- 
verte souvent tardive chez des patients en general ages, ou Ton evoque un glau- 
come devant l’aspect de leur papille et de leur champ visuel alors que leur 
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Fig. 240-3. Champ visuel glaucomateux. 

Source : Sellem E. Glaucome primitif a angle ouvert. Encyl Med Chir (Elsevier Masson SAS, Paris), Ophtal- 
mologie, 21-275-A-10, 1990. 

A. Deficit pericentral superieur (ceil droit - Octopus). 

B. Ressaut nasal superieur (ceil droit - Octopus). 

C. Scotome arciforme superieur rejoignant la tache aveugle, avec scotome pericentral superieur relatif (ceil 
gauche - moniteur ophtalmologique Luer, doc. Hache et Chalier). 

D. Regroupement de plusieurs scotomes absolus et relatifs se rapprochant a 5° du point de fixation en 
nasal inferieur (Allergan Humphrey, doc. Cohn). 

E. Scotome absolu pratiquement concentrique, isolant pratiquement un ilot central de vision (Peritest 
Rodenstock, doc. Sellem). 


pression oculaire est inferieure a 21 mmHg. Avant d’evoquer cette forme Clini- 
que, il faudra evaluer a plusieurs reprises leur pression intraoculaire car des 
variations de pression au cours d’une meme journee sont frequentes dans le 
glaucome. Par ailleurs, des mesures de pression intraoculaire dites « normales » 
sont en fait souvent liees a une cornee plus fine que la normale (< 520 pm 
d’epaisseur), entraTnant une sous-estimation de la pression intraoculaire reelle. 
■ Le glaucome cortisonique : il apparalt lors d’un traitement au long cours par 
corticoide par voie generate et surtout locale (quelques semaines peuvent suf- 
fire). 11 regresse en partie a r arret du traitement. 
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■ Le glaucome pigmented re : il survient typiquement chez un patient jeune, de 
sexe masculin et myope. On retrouve a l’examen le syndrome de dispersion pig- 
mentaire (du au frottement entre la face posterieure de l’iris et le cristallin), 
compose : 

- du fuseau de Kriickenberg : Tyndall pigmentaire dans la chambre anterieure ; 

- de pigment sur la cristalloide anterieure, dans Tangle iridocorneen ; 

- de defects de Tepithelium pigmentaire de Tiris (retro-illumination a la lampe 
a fente). 

■ Le glaucome juvenile : il survient avant 40 ans et a souvent une evolution 
rapide et severe ; on retrouve un caractere hereditaire marque. 

■ Le glaucome postuveitique : on retrouve des antecedents d’uveite chroni- 
que, surtout d’iridocyclite de Fuchs (inflammation intraoculaire chronique sou- 
vent asymptomatique, cataracte, heterochromie irienne), mais aussi d’autres 
etiologies comme les uveites herpetiques. 

■ Le glaucome des syndromes irido-corneo-endotheliaux : il est du a une ano- 
malie de migration des cellules de la crete neurale ; a Texamen, Tangle est 
ouvert mais obstrue par des cellules endotheliales. 

■ Le glaucome neovasculaire : on recherche des antecedents de retinopathie 
ischemique (diabete, occlusion de veine centrale de la retine) ; a Texamen, on 
retrouve des neovaisseaux iriens et dans Tangle iridocorneen. 

■ Le glaucome vasculaire : il est du a une hyperpression veineuse episclerale 
retrouvee lors d’une fistule carotidocaverneuse, une hypertension arterielle 
pulmonaire. 

III. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

■ Crise aigue de fermeture de Tangle (anciennement glaucome par fermeture 
de Tangle) : on note une hypertonie oculaire mais Toeil est rouge, douloureux et 
tr6s dur, la vision est effondree, accompagnee de nausees, et Tangle iridocor- 
neen est ferme (efface). 

■ Uveite hypertensive : devant une hypertonie oculaire, il faut toujours recher- 
cher une inflammation de la chambre anterieure. 

■ Excavation papillaire physiologique : la pente temporale est douce, le dia- 
metre papillaire est fixe sans rejet nasal des vaisseaux et la coloration de la 
papille est normale, le champ visuel est normal et le tout est non evolutif. 

■ Modifications papillaires non glaucomateuses : lors d’une myopie forte, on 
note souvent une dysversion papillaire, et un rapport cup/disk souvent augmente 
(attention, la myopie est aussi un facteur de risque de glaucome chronique : le 
depistage et la surveillance n’en sont que plus difficiles chez ces patients). 

■ Colobomes papillaires (defaut de fermeture embryologique du tube optique). 
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IV. TRAITEMENT 


■ La normalisation de l'hypertonie oculaire est le principal objectif therapeu- 
tique du traitement du glaucome. En general, le traitement medical est 
essaye dans un premier temps. 

■ Dans 30 % des cas, il sera necessaire d’avoir recours a la chirurgie, dans un 
delai de plusieurs annees le plus souvent. 



A. Traitement medical 

Les collyres hypotonisants agissent selon deux mecanismes : soit par reduction 
de la synthese d’humeur aqueuse, soit par l’augmentation de son excretion 
dans le but de diminuer la pression oculaire. 


1. Traitement local 

■ Betabloquants : maleate de timolol, carteolol, betaxolol, levobunolol ( Timop - 
tol) . Ils diminuent la synthese d’humeur aqueuse par les proces ciliaires. Ils 
sont tres couramment utilises en premiere intention car ils ne presentent que 
tres peu d’effets secondaires locaux et s’utilisent en une ou deux gouttes par 24 
heures. En revanche, il convient de respecter toutes les contre-indications des 
betabloquants car ils peuvent induire les memes effets indesirables generaux 
(bronchoconstriction, bradycardie, hypotension arterielle) en raison du pas- 
sage systemique. 

■ Analogues des prostaglandines : latanoprost, travoprost, bimatoprost ( Xala - 
tan, Travatan, Lumigan). Ils permettent d’ouvrir une voie specifique de l’evacua- 
tion de l’humeur aqueuse : la voie uveosclerale. Leurs principaux effets 
secondaires sont la pousse excessive des cils, la coloration foncee de l’iris 
(yeux « noisette »), la rougeur conjonctivale, les cephalees. Ils sont de plus en 
plus prescrits en premiere intention actuellement en raison de leur efficacite et 
de la presque absence d’effets indesirables extraoculaires. 

■ Inhibiteurs de l’anhydrase carbonique : dorzolamide et brinzolamide 
(Azopt, Trusopt). Ils reduisent la synthese d’humeur aqueuse. Ils ne presentent 
que peu d’effets indesirables (asthenie, gout metallique dans la bouche), mais 
exposent au risque d’allergie chez les patients sensibilises aux sulfamides. 

■ Adrenergiques non selectifs : dipivalyl-epinephrine (Propine). Prodrogue de 
l’adrenaline, son utilisation est pratiquement abandonnee en raison des effets 
indesirables locaux et generaux et du faible effet de baisse pressionnelle. 

■ Agonistes alpha-2-adrenergiques : brimonidine et apraclonidine (Alphagan, 
Iopidine). Ils sont tres efficaces en traitement complementaire des autres dro- 
gues, mais sont souvent allergisants et entrament parfois une tachyphylaxie. 

■ Parasympathomimetiques : pilocarpine et derives. Abandonnes aujourd’hui 
du fait des intolerances locales (myosis, spasme de l’accommodation). 
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2 . Traitement general 

II repose sur les inhibiteurs de i’anhydrase carbonique (acetazolamide : 
Diamox, comprimes a 250 mg, ampoules a 500 mg, avec apport de potassium a 
ne pas oublier). Ce traitement par voie generate est plutot reserve au traite- 
ment d’appoint, lorsque les collyres ne sont plus efficaces, en attente d’une 
chirurgie. 

B. Traitement chirurgical 

■ Trab6culectomie : elle cree un passage trans-scleral de l’humeur aqueuse. 
C’est 1’intervention de reference mais elle comporte un risque d’hypotonie pos- 
toperatoire, de cataracte induite, une tendance a se reboucher a long terme, 
d’ou l’utilisation frequente d’antimitotiques en application peroperatoire (type 
mitomycine ou 5-fluoro-uracile). 

■ Scl6rectomie profonde non perforante : c’est un concept recent ; les resul- 
tats a long terme sont trfes encourageants. Elle consiste en l’ouverture du canal 
de Schlemm sans perforation de la chambre anterieure. Le risque d’hypotonie 
postop^ratoire persistante est nettement diminue par rapport a la trabeculec- 
tomie. Souvent, on complete, dans un delai de quelques semaines a plusieurs 
mois, par une stance de laser argon dans Tangle iridocorneen, qui permet 
d’ameliorer la filtration de Thumeur aqueuse en realisant des microperforations 
du trabeculum. 

■ Trabeculor6traction au laser argon : elle facilite Tecoulement d’humeur 
aqueuse. Son efficacit£ est transitoire (de quelques mois a 5 ans). Son indica- 
tion principale est le glaucome pigmentaire. 

■ Cycloaffaiblissement trans-scleral au laser diode ou YAG : il est reserve aux 
glaucomes refractaires a la chirurgie conventionnelle, de meme que la mise en 
place de materiel de drainage m^canique (valves). 

’ECN2007 c - Indications 

■ Le traitement est medical en premiere intention, de maniere generale bila- 
terale : on utilise en l’absence de contre-indications les betabloquants ou les 
prostaglandines ; en cas d’echec, une bitherapie locale sera mise en route 
voire une trith€rapie si la pression intraoculaire est superieure a 22 mmHg (a 
au moins 2 reprises) et/ou si on note une aggravation du champ visuel malgre 
une pression intraoculaire apparemment satisfaisante. 

■ Le traitement est continu, a vie, sous surveillance reguliere : un controle de la 
pression intraoculaire est realise tous les 6 mois en cas de glaucome bien equi- 
libre, entre 1 et 3 mois dans les cas contraires. L’examen du champ visuel est 
realise une fois par an. 
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■ La chirurgie est realisee en cas d’echec du traitement medical : la pression 
intraoculaire reste elevee malgre une bi- ou une tritherapie, on note une 
aggravation du champ visuel, l’observance du traitement n’est pas bonne. 

■ Classiquement, on realise une trabeculectomie (eventuellement renouvelee). 

■ En cas d’echec, on a recours a un cycloaffaiblissement. 

■ Certains commencent par la trabeculoretraction. 

■ D’autres ont remplace la trabeculectomie par la sclerectomie profonde non 
perforante, qui devient actuellement la technique chirurgicale de reference, 
avec plus ou moins adjonction d’antimetabolites en peroperatoire. 
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■ Le glaucome chronique touche au moins 600 000 personnes en France et envi- 
ron 400 000 autres patients ne savent pas qu’ils sont atteints. 

■ La triade classique associe hypertonie oculaire, atteinte du nerf optique, 
atteinte du champ visuel. 

■ Le glaucome a pression normale est un piege diagnostigue 0 . 

■ Le glaucome chronique est une pathologie insidieuse, non douloureuse, pro- 
gressive, potentiellement cecitante 0 . 

■ 11 faut rechercher des antecedents familiaux de glaucome 0 . 

■ Un examen clinique complet incluant la prise de la pression intraoculaire 
(PIO), la gonioscopie et le fond d’oeil ainsi qu’un champ visuel automatise stati- 
que permettent le diagnostic. 

■ Un bilan general est indispensable 0 . 

■ L’angle iridocorneen est ouvert en gonioscopie 

■ Le traitement est medical en premiere intention 

■ La normalisation de l’hypertonie oculaire est le principal objectif therapeuti- 
que du traitement du glaucome. 

■ Les betabloquants ou les prostaglandines en collyre sont les traitements de 
premiere intention. 

■ La sclerectomie profonde non perforante avec plus ou moins adjonction 
d’antimetabolites tend a devenir la technique chirurgicale de reference. 

■ Le depistage dans la population de plus de 40 ans est indispensable, par sim- 
ple prise de la pression intraoculaire et examen de la papille optique au fond 
d’oeil. 








Fig. 58-1. Cataracte nucleaire : elle donne 
~equemment une myopie d'indice par 
ajgmentation du pouvoir refractif du crista Min. 



Fig. 58-2. Cataracte sous- 
capsulaire posterieure : elle 
entraine aussi une baisse d'acuite 
visuelle de pres. 



Fig. 58-3. Cataracte cortica le. Fig. 58-4. Cataracte totale (blanche ou brune). 




Fig. 58-7. Cataracte secondaire. 
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Fig. 187-1. Decollement de retine. 



Fig. 187-2. Occlusion de l # arte re centrale 
de la retine. 



Fig. 187-3. Occlusion de la veine Fig. 187-4. Neuropathie optique 

centrale de la retine. ischemique anterieure aigue. 
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Fig. 212-1 . Trachome. 


Fig. 212-2. Crise aigue de fermeture de 
I'angle. 



Fig. 212-3. Uveite anterieure Fig. 212-4. 

aigue. Chorioretinite toxoplasmique. 

a. Foyer toxoplasmique actif. 

b. Foyer toxoplasmique cicatrise. 



Fig. 212-5. Nodules de Koeppe et Busacca. Fig. 212-6. Synechies iridocristaliniennes et 

hypopion. 
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Fig. 212-7. Keratite : test a la Fig. 212-8. Keratite ponctuee 

fluoresceine negatif. superficielle. 



Fig. 212-9. Keratite herpetique epitheliale Fig. 240-0. Sujet Internat 2003. 
superficielle. 



Fig. 240-1. Angle 
iridocorneen ouvert. 
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c ig. 240-2. Papill es normale et pathologiques. 

a. Papille normale. b. Papille avec debut d'excavation. c. Papille avec excavation majeure. 



Fig. 271-1. Chalazion. Fig. 271-2. Blepharite Fig. 271-3. Papillome. 

chronique. 



Fig. 271-4. Carcinome basocellulaire. Fig. 271-5. Ectropion. 
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Fig. 271-6. Entropion. 




Fig. 293-0. Sujet ECN 2004. 


Fig. 293-1. a. Drusens maculaires. b. Degenerescence maculaire liee a 
Page atrophique. 



Fig. 293-2. Membrane epimaculaire. Fig. 293-3. Trou maculaire. 




Fig. 293-4. Maculopathie en « ceil de 
boeuf » secondaire a la prise 
d'antipaludeen de synthese. 



Fig. 293-5. Retinopathie 
diabetique proliferate. 
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Le grand oblique permet a 1‘ceil de 
bouger vers le bas, vers I'avant, et dans le 
sens inverse des aiguilles d'une montre. 


Le muscle droit interne permet 
a I'oeil de bouqer vers I'interieur 


Le muscle petit oblique 
permet a I'oeil de bouger 
vers le haut, vers I'exterieur, 
et dans le sens des aiguilles 
d'une montre 



Le muscle droit superieur 
permet a I'oeil de bouger 
vers le haut, vers I'interieur 
et dans le sens inverse 
des aiguilles d'une montre. 


Le muscle droit externe 
permet a I’oeil de bouger 
vers I'exterieur 


Le muscle droit inferieur 
permet a I'oeil de bouger vers le bas, 
vers I'interieur et dans le sens des 
aiguilles d'une montre. 


(ceil gauche) 

Fig. 304-1. Muscles oculomoteurs. (Schema realise par Helene Fournie.) 
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Fig. 1. Segment anterieur. (Schema realise par Helene Fournie.) 
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Fig. 3. Segment posterieur. (Schema realise par Helene Fournie.) 
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Fig. 5. Histologie de la retine. 



Fig. 9. Verre a 3 miroirs. 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer et traiter un orgelet, un chalazion. 

LIENS TRANSVERSAUX 

XH2ZB Suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal. Depistage 
des anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de 
sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortalite et morbidity infantiles. 

Mu^LM Cephalee aigue et chronique. 

~ ,i3 Alteration de la fonction visuelle. 

jMiHiTr'B Diplopie. 


CONSENSUS 



• Collyres et autres topiques dans les infections oculaires superficielles - AFSSAPS, 
juillet 2004 : www.agmed. sante. gouv.fr/pdf/5/rbp/ophtarg.pdf. 


POUR COMPRENDRE... 

■ 

■ Les orgelets et chalazions sont des pathologies benignes et frequentes. 

■ On n’hesite pas a biopsier toute lesion palpebrale suspecte. 

I ■ Le carcinome basocellulaire est la tumeur maligne la plus frequente. 

■ Le traitement d’une lesion d’allure maligne est l’exerese chirurgicale complete avec 
examen anatomopathologique de la piece. Les bords de resection doivent etre sains. 

I ■ L’ectropion peut entralner des keratites severes pouvant aller jusqu’a la perforation 
corneenne. 

■ Le ptosis a une origine congenitale dans plus de 60 % des cas. 

■ Le risque d’amblyopie chez le jeune enfant atteint de ptosis entraTne le recours 
rapide a la chirurgie. 

I ■ Ne pas oublier de rechercher une myasthenie devant un ptosis fluctuant dans la 
journee. 

I ■ Un syndrome de Claude Bernard-Horner (CBH) est une urgence diagnostique. 
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I. RAPPEL ANATOMIQUE (voir annexe , p. 127) 

■ Avec I’age, les paupieres subissent des modifications anatomiques qui ont un 
retentissement esthetique et souvent fonctionnel pouvant affaiblir la fonction 
visuelle de fagon considerable. 

■ Les paupieres sont constitutes de deux plans : la lamelle anterieure ou orbi- 
culocutanee, comprenant la peau et le muscle orbiculaire innerve par le muscle 
facial, qui permet la fermeture des paupieres, et la lamelle posterieure ou tarso- 
conjonctivale, comprenant le tarse en avant et la conjonctive tarsale en arriere. 
Le tarse est un cartilage sur lequel s’inserent les muscles releveur de la pau- 
piere superieure et retracteur de la paupiere inferieure. Ces muscles permet- 
tent l’ouverture palpebrale. Les tendons canthaux interne et externe lient les 
plans palpebraux aux parois internes et externes de l’orbite et permettent ainsi 
la dynamique normale des paupieres. 

■ On observe un relachement des tissus au cours du vieillissement. On parle de 
laxite verticale lorsque le relachement est aux depens du releveur ou du retrac- 
teur de la paupiere et de laxite horizontale lorsqu’il concerne les tendons can- 
thaux. Ces modifications permettent d’expliquer la pathologie palpebrale 
senile, dite involutionnelle. 

II. INFLAMMATION ET INFECTIONS PALPEBRALES 

A. Orgelet 

■ C’est une infection le plus souvent a Staphylococcus aureus du follicule pilose- 
bace du cil. 

■ Les signes fonctionnels associent une douleur palpebrale moderee avec par- 
fois une issue de pus par perforation de l’orgelet. 

■ A l’examen clinique, on retrouve une tumefaction rouge et douloureuse sur le 
bord fibre de la paupiere centree par un cil. 

■ Le traitement de l’orgelet consiste en l’application d’une pommade a base 
d’antibiotique (aminoside ou fucidine) et de cortico'ides pendant 10 jours. 

B. Chalazion 

■ C’est un granulome inflammatoire, developpe sur une glande de Meibomius, 
dans l’epaisseur du cartilage tarsien de la paupiere superieure et/ou inferieure, 
par occlusion de l’orifice de la glande au niveau posterieure du bord fibre 

(fig. 271-1, voir cahier couleur ) . 

■ On caracterise 2 stades. 

1. Stade aigu 

■ Les signes fonctionnels sont une douleur moderee, lancinante de la paupiere, 
d’installation rapide, avec parfois un ecoulement de pus en cas de chalazion 
perce. 
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■ A l’examen clinique, on retrouve une tumefaction chaude, douloureuse, 
rouge, de taille variable, situee le plus souvent sur le versant conjonctival de la 
paupiere (necessite d’everser la paupiere pour confirmer le diagnostic), ou sur 
le versant cutane dans les formes les plus avancees (risque de fistulisation). II 
peut s’y associer un oedeme palpebral d’importance variable. 

2. Stade froid d'enkystement 

■ II n’y a pas de signes fonctionnels a ce stade, le patient consulte pour une 
gene esthetique. 

■ II ne faut pas meconnaTtre un diagnostic differentiel du chalazion qui est le 
carcinome spino ou basocellulaire du bord fibre de la paupiere ou, plus rare, 
mais encore plus grave, l’adenocarcinome de la glande de Meibomius. 

■ De ce fait, il ne faut pas hesiter a biopsier toute lesion chronique douteuse, a 
fortiori si elle ne cede pas au traitement local, devolution lente chez un patient 
age. 


CONSENSUS 

Collyres et autres topiques dans les infections oculaires superficielles 

AFSSAPS, juillet 2004 

Le traitement du chalazion associe une pommade d’application locale a base de 
corticoides (eventuellement associe a des antibiotiques de type aminoside, mais ils 
ne sont en general pas indispensables) pendant au moins 2 semaines. 


■ On effectue un traitement chirurgical (incision, drainage du pus, affaissement 
des parois internes du kyste et grattage de la coque) en cas de non-reponse au 
traitement, s’il est volumineux, provoque une gene esthetique. Un traitement 
postoperatoire par pommade associant antibiotique et corticoide est institue. 

C. Blepharite chronique 

■ C’est une pathologie frequente, invalidante et dont les traitements ne sont 
pas toujours efficaces. 

■ A l’examen clinique, tout le bord fibre de la paupiere est rouge, inflammatoire, 
soit dans la forme crouteuse (agglutinant les cils), dite blepharite anterieure, 
soit dans la forme de dysfonction meibomienne, dite blepharite posterieure. 
Cette forme peut entrer dans le cadre de la rosacee oculaire (fig. 271-2, voir cahier 
couleur) ; on recherche des signes d’atteinte cutanee, notamment au niveau du 
visage (la rosacee oculaire peut s’accompagner d’une forme cutanee tres 
fruste). 

■ Le traitement de la blepharite chronique associe une hygiene palpebrale quo- 
tidienne (massage de la paupiere apres application locale de compresses imbi- 
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bees d’eau chaude pendant quelques minutes), des agents mouillants 
(necessaires pour drainer les facteurs inflammatoires presents sur la surface 
oculaire). Dans le cas d’une rosacee oculaire, on peut introduire un traitemeni 
par tetracycline par voie orale au long cours (en respectant les contre-indica- 
tions, telles que la grossesse, et les precautions comme l’evitement des exposi- 
tions solaires). 

III. TUMEURS PALPEBRALES 

A. Tumeurs benignes 

1. Tumeurs epitheliales 

a) Papillome 

11 se localise de preference au niveau du bord libre de la paupiere, sous la forme 
d’une tumeur saillante, pediculee ou sessile, de couleur rosee ; il peut etre 
unique ou multiple. Son traitement est l’excision chirurgicale (fig. 271-3, voir cahier 
couleur). 

b) Verrue seborrheique 

C’est la forme histologique la plus frequente des tumeurs cutanees palpebrales 
benignes. Elle se presente sous la forme d’une tumeur de couleur sombre, 
marron, bien limitee. 

c) Molluscum contagiosum 

II se presente sous la forme de petites elevures multiples, globuleuses, plus ou 
moins pediculees, avec en leur centre un ombilic qui affirme le diagnostic. Son 
origine est virale (poxvirus) et il est done contagieux. La multiplicity des 
lesions est expliquee par l’auto-inoculation des lesions par grattage. Il peut 
entramer des conjonctivites chroniques qui guerissent apres l’ablation des 
lesions cutanees. 

2. Tumeurs benignes d'origine vasculaire 

■ L’hemangiome capillaire apparaTt des la naissance, et disparaTt vers l’age de 
5 ans de fagon spontanee. Il se presente sous la forme d’une lesion pourpre 
pouvant etre volumineuse. 

■ L’hemangiome caverneux apparaTt chez l’adulte sous la forme d’une lesion 
bleutee devolution lente. 

3. Tumeurs benignes d'origine metabolique 

Les xanthelasmas se presentent sous la forme de depots jaunatres, multiples, 
disposes de fa^on symetrique, localises au niveau de la partie interne des 
paupieres, le plus souvent superieures. Le traitement est chirurgical ou par 
technique laser en cas de gene esthetique. 
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B. Tumeurs malignes (tableau 27 1-1 ) 


1. Carcinome basocellulaire 

II represente 80 % des tumeurs malignes des paupieres, et survient chez un 
patient de plus de 50 ans. II se localise le plus souvent au niveau de la paupiere 
inferieure ou de Tangle interne. L’examen clinique, quelle que soit la forme 
anatomopathologique, retrouve Texistence de perles et de telangiectasies. La 
forme nodulaire est la plus frequente (forme pigmentee, plan cicatriciel, sclero- 
sante, vegetante, ulceree) (fig. 271-4, voir cahier couieur). Le diagnostic de certitude 
est fait par la biopsie complete de la lesion avec examen anatomopathologique. 
Le traitement est uniquement chirurgical : exerese complete de la lesion en 
passant en zone saine. 


0 

■ 

0 


2. Carcinome spinocellulaire 

■ II represente 20 % des tumeurs malignes de la paupiere et survient le plus 
souvent sur des lesions precancereuses existantes a type de keratose actini- 
que, de radiodermite, de cicatrice de brulure. II survient chez un sujet de plus 
de 70 ans, et se localise le plus souvent au niveau du bord libre de la paupiere. 

■ L’examen clinique retrouve un placard non douloureux plus ou moins nodu- 
laire, associe ou non a une croute, une ulceration ou des squames. II peut egale- 
ment prendre Taspect d’une tumeur benigne epitheliale, et parfois seule la 
biopsie permet de faire le diagnostic. En revanche, on ne retrouve pas de bor- 
dure perlee ni de telangiectasie. 

■ Le pronostic vital peut etre en jeu du fait de sa potentielle extension locore- 
gionale (recherche d’adenopathies pretragiennes) ou a distance (cela est rare 
mais a rechercher). Le diagnostic de certitude est fait par la biopsie complete 
de la lesion avec examen anatomopathologique. 

■ Le traitement est u niquement chirurgical : exerese complete de la lesion en 
passant en zone saine. 

■ La radiotherapie est instauree en cas de dissemination locoregionale et/ou a 
distance. 



IV. MALPOSITIONS PALPEBRALES 

A. Ectropion (voir tableau 271-2) 

II correspond a Teversement du bord libre de la paupiere inferieure (fig. 271-5, voir 

cahier couieur). 

1. Diagnostic clinique et complications 

II n’est pas rare qu’un patient qui presente un ectropion se plaigne de signes 

fonctionnels a type de rougeur oculaire, de larmoiement, de brulure ou de 
douleur. En effet, en fonction du degre de non-fermeture palpebrale, on peut 
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Tableau 271-1. Caracteristiques et traitement des tumeurs malignes frequentes. 


Pathologie 

Epidemiologie 

Clinique 

. 

Extension 

Traitement 

Epithelioma basocellulaire 

• 17 # 6 % des tumeurs palpebrales 

• La plus frequente 

• Exposition solaire (UVB) 

• Sujets a peau claire 

• Nodule grisatre, perle 

• Paupiere inferieure + 

• Canthus interne + 

• Nombreuses formes 
cliniques : ulcere... 

• Purement locale 

• devolution peut etre 
delabrante sur le plan 
fonctionnel 

• Un bilan d'imagerie peut se 
discuter en cas d'infiltration 
profonde 

• Chirurgie de premiere 
intention 

Epithelioma spinocellulaire 

t 

• 9 % des tumeurs palpebrales 

• Exposition solaire (UVB) 

• Lesion precancereuse : keratite 
actinique 

• Brulure 

• Bourgeonnante 

• Centre ulcere keratinise 

• Forme vegetante ou 
infiltrante 

• Locale : peut etre largement 
infiltrant 

• Generale : par voie 
lymphatique (poumon, coeur) 
ou neurotrope (cerveau) 

• Radiographie thoracique ± 
TDM cerebrale/orbitaire 

• Chirurgie carcinologique 

Melanome malin 

• 2 e cause de tumeur maligne apres 
les epitheliomas 

• Forme lentigo chez le 
sujet age 

• Evolution lente 
superficielle 

• Locale : peu infiltrant 

• Regionale : ganglions 
pretragiens 

• Generale : metastases 
pulmonaires, hepatiques, 
cerebrales 

• Radiographie thoracique, 
echographie hepatique ± TDM 
cerebrale/orbitaire 

• Chirurgie carcinologique 

• Survie correlee a I'histologie 
(100 % si invasion verticale < 
0,75 mm) 
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observer une lagophtalmie (non-occlusion de l’ceil), qui peut aboutir a une 
keratite d’exposition plus ou moins severe. On la quantifie par l’examen a la 
lampe a fente, par le test a la fluoresceine : l’atteinte corneenne peut aller de la 
simple keratite ponctuee superficielle predominant en inferieur jusqu’a l’ulcere 
de cornee puis a la perforation oculaire au stade ultime. 



2. Diagnostic etiologique 

a) Forme senile 

Elle represente environ 65 % des cas. Elle est secondaire au vieillissement 
cutane et muqueux avec diminution de la laxite des tissus palpebraux. 
L’atteinte est en regie generate bilaterale, plus ou moins symetrique, realisant le 
regard « hush puppies ». 


b) Paralysie du muscle orbiculaire lors de la paralysie du nerf facial 

Elle represente environ 30 % des cas. Du fait de la lagophtalmie (constante dans 

cette etiologie), les risques d’ulcere et de perforation sont tres eleves, d’autant 

qu’il s’y associe le plus souvent une anesthesie corneenne par atteinte conco- 

mitante du nerf trijumeau, ^rechercher jsystematiquement lors de I’examen 

clinique. 



c) Cause traumatique 

Elle represente environ 5 % des cas. L’ ectropion peut avoir : 

■ soit une origine traumatique directe par rupture du tendon canthal lors de 
plaie palpebrale ; 

■ soit une origine cicatricielle par retraction du tissu de la paupiere inferieure. 


3. Traitement 
a) Traitement medical 

m Pour proteger la cornee, on utilise des agents lubrifiants (larmes artificielles, 
gels, pommades). 

■ En cas de complications a type d’ulcere, on peut ajouter des collyres antibio- 
tiques a large spectre en cas de suspicion de surinfection mais seul le traite- 
ment chirurgical permet de resoudre definitivement le probleme. 

■ En cas d’atteinte du nerf facial, on prescrit, en attendant la recuperation ou la 
chirurgie : 

-des bandelettes adhesives (Steristrips) pour permettre l’occlusion palpe- 
brale ; 

- la toxine botulique en injection palpebrale superieure pour provoquer un 
ptosis ; 

- la tarsorraphie temporaire (suture des paupieres bord a bord). 
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b) Traitement chirurgical 

II consiste, sous anesthesie locale, en la resection d’un morceau de la paupiere 
et du muscle orbiculaire pour retendre la paupiere inferieure, et/ou une reinser- 
tion. 

B. Entropion (voir tableau 271-2) 

L’entropion correspond au deplacement en dedans du bord libre de la 
paupiere. II peut se compliquer de dystrichiasis et/ou de trichiasis (fig. 271-6, voir 

cahier couleur). 


1. Diagnostic clinique et complications 

Le patient vient souvent consulter pour rougeur oculaire, brulures, douleurs, 

larmoiement. L’examen a la lampe a fente permet le diagnostic en retrouvant 
des cils a l’interieur de l’oeil. Toutefois, en cas d’entropion spasmodique, on ne 
retrouve l’entropion qu’apres plusieurs battements de paupieres, ou en deman- 
dant au patient d’occlure fortement ses paupieres. On recherche des complica- 
tions a type de keratite, pratiquement constante du fait du frottement des cils 
sur la cornee, par le test a la fluoresceine. 


2. Diagnostic etiologique 

a) Forme senile 

Elle represente 65 % des cas. Elle est favorisee par la laxite tissulaire et 1’atro- 
phie de la graisse orbitaire. On distingue les formes spasmodiques (hyperac- 
tion de l’orbiculaire, voir supra ) et les formes par laxite horizontale (le bord 
libre de la paupiere inferieure peut etre eloigne de plus de 10 mm de la surface 
oculaire). 

b) Trachome (ou trichiasis) 

II represente en France 30 % des cas. Son origine est cicatricielle, secondaire a 
une keratoconjonctivite a Chlamydia trachomatis. 

c) Cause cicatricielle 

L’entropion est localise apres une plaie ou une brulure palpebrale entraTnant 
une bride entre la conjonctive bulbaire et palpebrale (symblepharon). 


3. Traitement 

a) Traitement medical 

On peut utiliser temporairement une bandelette adhesive (Steri-strips) pour 
maintenir la paupiere en position physiologique. On traite la keratite par agents 
lubrifiants, et les eventuelles surinfections par collyre antibiotique (rifampi- 
cine), mais seule la chirurgie resout le probleme. 


b) Traitement chirurgical 

Le traitement chirurgical, sous anesthesie locale, consiste a reduire le mouve- 
ment inadapte de la paupiere. L’intervention est imperative en cas d’ulceration 
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de cornee. Le geste chirurgical doit bien sur etre adapte a la cause (affaiblisse- 
ment de l’orbiculaire et/ou resection pentagonale d’une partie de la paupiere 
inferieure et/ou reinsertion canthale externe). 


V. PTOSIS (voir tableau 271-2) 

II correspond a la chute de la paupiere superieure, uni ou bilaterale (fig. 271-7, voir 
cahier couieur). Son origine peut etre acquise ou congenitale. 


A. Diagnostic clinique 

Le plus souvent, le diagnostic est evident. Parfois, il est plus difficile a realiser : 
en effet, le patient peut le compenser en basculant la tete en arriere ou en 
s’aidant du muscle frontal pour essayer de relever la paupiere (aspect de 
regard etonne, sourcils tires vers le haut). On s’attache a apprecier les compli- 
cations en fonction de l’intensite du ptosis, en observant si l’axe visuel est 
masque ou non, en recherchant une amblyojDie chez l’enfant en cas d’atteinte 
de l’axe. 



B. Etiologies 

1 . Ptosis congenital XEZZEB 

II represente 60 % des cas de ptosis. II est le plus souvent unilateral, d’impor- 
tance variable, pouvant entraTner une amblyopie chez l’enfant en cas 

d’atteinte de l’axe visuel. Son traitement est chirurgical. L’intervention sera 
precoce en cas d’amblyopie chez l’enfant. 



2. Ptosis acquis 

a) Syndrome de Claude Bernard-Horner 

m II correspond a l’association d’un ptosis (du a la paralysie du muscle de Mul- 
ler, d’innervation sympathique, muscle permettant la retraction de la paupiere 
inferieure), d’un myosis et d’une pseudo-enophtalmie (en fait hyperactivite du 
releveur de la paupiere inferieure). 

■ Le ptosis est plus une diminution de l’ouverture palpebrale, puisque le nerf 
oculomoteur innervant le muscle releveur de la paupiere fonctionne normale- 
ment. On recherche a l’interrogatoire et a l’examen clinique la notion d’un trau- 
matisme cervical, un processus expansif de l’apex pulmonaire mais aussi et 
surtout une dissection j:arotidienne en cas de syndrome de Claude Bernard- 
Horner douloureux (cephalees, douleurs ascendantes le long de la 

carotide). 



b) Ptosis neurogene par paralysie du nerf oculomoteur commun 

II represente 10 % des causes de ptosis. La paralysie du nerf oculomoteur 

complete associe un ptosis par atteinte du III extrinseque, une mydriase par 
atteinte du III intrinseque, une paralysie de l’accommodation et une paralysie 
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de l’elevation, de l’abaissement et de l’adduction. On recherche en urgence une 
rupture d’un anevrysme carotidien HiTiHiB. 

c) Ptosis post-traumatique 

II represente 5 % des causes de ptosis. Toute plaie horizontale et profonde de la 
paupiere superieure peut entratner un ptosis par section du muscle releveur de 
la paupiere. 

d) Myasthenie 

Elle represente une cause rare de ptosis (moins de 1 % des cas). II faut y penser 
devant l’apparition d’un ptosis fugace, s’aggravant en fin de journee et a l’effort, 
chez une femme jeune. II peut etre le mode d’entree dans la maladie, soit isole, 
soit associe a une diplopie. Son diagnostic est confirme par le test a la prostig- 
mine, au tensilon, le dosage des anticorps antirecepteurs a l’acetylcholine, 
l’electromyogramme. La myasthenie oculaire peut etre isolee (sans autres 
signes de myasthenie extraoculaires). 

e) Ptosis myogene 

La cause senile par atonie du muscle releveur et/ou par fonte de la graisse orbi- 
taire et/ou par dechirure de l’aponevrose anterieure est frequente (5 % des cas) 
et est un diagnostic d’elimination. 

C. Traitement 

■ Le traitement est avant etiologique, notamment en cas de syndrome de 
Claude Bernard-Horner, de paralysie du III. 

■ Le traitement chirurgical consiste en la resection d’une partie du muscle rele- 
veur. 

■ Ses indications sont : 

- ptosis congenital : l’intervention sera realisee rapidement si la pupille est 
masquee a cause du risque d’amblyopie. En revanche, elle peut etre realisee a 
l’age adulte s’il n’existe pas de risque d’amblyopie ; 

- ptosis sequellaire par atteinte du III : on attend au moins 6 mois pour 
operer ; en cas de dysfonctionnement complet du releveur, on peut effectuer 
une suspension frontale ; 

- ptosis traumatique : on suture le muscle releveur et on le reinsere au car- 
tilage tarsien en cas de desinsertion ; 

- ptosis senile : la chirurgie est rare sauf en cas de ptosis bilateral et important. 


80 


Tableau 271-2. Caracteristiques et prise en charge des entropions, ectropions et ptosis involutionnels. 


Pathologie 

Physiopathologie 

Clinique 

Complications 

Traitement 

Entropion 

• Laxite verticale 

• Laxite horizontale 

• Enophtalmie par fonte 
de la graisse orbitaire 

• Contractions de 
I'orbiculaire 

• Inversion du bord libre de la 
paupiere 

• Frottement des cils sur la cornee 

• Blepharospasme irritatif 
(entropion spasmodique) 

• Keratoconjonctivite par irritation 
mecanique et surinfection 

• A terme, neovascularisation de la 
cornee et opacites 

• Medical (avant chirurgie) : 

- cicatrisants oculaires 
(vitamine A) 

- antibiotiques locaux 

• Chirurgical 

Ectropion 

• Laxite vertical. laxite 
horizontale 

• Faiblesse de I'orbiculaire 

• Eversion du bord libre de la 
paupiere 

• Larmoiement chronique 

• Malocclusion palpebrale 

• Keratinisation de la conjonctive 

• Keratoconjonctivite par insuffisance 
lacrymale et surinfection 

• Eczema palpebral 

• Medical (avant la chirurgie) : 
antibiotiques locaux 

• Chirurgical 

Ptosis 

• Laxite verticale (atteinte 
du releveur de la paupiere 
superieure) 

• Favorise par les 
traumatismes 

• Chute de la paupiere superieure 

• Hyperaction du muscle frontal 

• Diminution de la fente palpebrale 
avec conservation de Famplitude de 
Faction du releveur 

. 

• Gene visuelle si blocage de Faxe 
visuel 

• Chirurgical si gene esthetique ou 
fonctionnelle 


Fiche Dernier tour 


Pathologie des paupieres 

■ L’orgelet et le chalazion sont les pathologies les plus frequentes. 

■ Le traitement fait appel aux antibiotiques et aux corticoi'des. 

■ Les tumeurs palpebrales benignes sont : les tumeurs epitheliales (papillome, 
verrue seborrheique, molluscum contagiosum), les tumeurs benignes vasculai- 
res (hemangiome), les tumeurs d’origine metabolique (xanthelasma). 

■ Les tumeurs malignes sont : le carcinome basocellulaire (80 %), le carcinome 
spinocellulaire. 

■ Une tumefaction palpebrale chez un patient de plus de 60 ans doit etre consi- 
deree comme une tumeur maligne jusqu’a preuve du contraire 0 . 

■ Le traitement d’une tumeur maligne de paupiere est uniquement l’exerese chi- 
rurgicale en passant en zone saine 0 . 

■ L’anesthesie corneenne est a rechercher systematiquement lors de l’examen 
clinique en cas de paralysie faciale 0 . 

■ La forme senile est la cause la plus frequente des malpositions palpebrales. 

■ L’ectropion peut conduire a la cecite par perforation corneenne 0 . 

■ Le syndrome de Claude Bernard-Horner est une urgence diagnostique 0 , 
voire therapeutique en fonction de l’etiologie (redouter une dissection caroti- 
dienne). 

■ Un ptosis congenital recouvrant l’axe optique doit etre opere rapidement a 
cause du risque d’amblyopie chez l’enfant 0 . 

■ La forme congenitale est la cause la plus frequente de ptosis. 

■ La myasthenie est une cause classique de ptosis mais elle est relativement 
rare en pratique courante 
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Troubles de la refraction 
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OBJECTIF 

• Diagnostiquer un trouble de la refraction. 

LIENS TRANSVERSAUX 

Suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal. Depistage 
des anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de 
sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortalite et morbidite infantiles. 

Cephalee aigue et chronique. 

MmJHM Alteration de la fonction visuelle. 

WESISM Strabisme de l’enfant. 


CONSENSUS im 

• Aucune conference de consensus n’existe a ce jour sur ce theme. 


POUR COMPRENDRE... 

I ■ La consultation pour troubles de la refraction est le motif le plus frequent de consulta- 
tion en ophtalmologie : environ 50 % de la population a des problemes de refraction. 

I iOn parle d’oeil emmetrope quand les rayons lumineux qui y penetrent convergent 
sur la retine. 

I ■ L’oeil est ametrope quand l’image d’un objet ou d’un point situes a l’infini se forme 
en avant (myopie) ou en arriere de la retine (hypermetropie). 

| ■ Un ceil a atteint sa longueur maximale vers l’age de 2-3 ans. 

' ■ II existe trois types d’ametropie : la myopie, 1’ hypermetropie, l’astigmatisme. 

| ■ La presbytie est un defaut progressif physiologique d’accommodation. 

j iL’acuite visuelle se chiffre objectivement par deux echelles principalement : de 
loin, il s’agit de l’echelle de Monoyer, exprimee en dixiemes (permet de distinguer 
deux points d’une distance de 1 minute d’arc. De pres, on utilise l’echelle de Pari- 
naud,lue a une distance de 33 cm allant de lecriture la plus grosse (Parinaud 14) a 
l’ecriture la plus petite (Parinaud 1,5). 
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■ Les appareils utilises pour evaluer l’acuite visuelle sont le refractometre automa- 
tique (donne une valeur approchee de la correction), la skiascopie, l’ophtalmometre 
de Javal (pour la keratometrie) et les keratometres electroniques. 

■ La chirurgie refractive est de plus en plus pratiquee, notamment pour la myopie et 
l’hypermetropie. 

■ Le rapport entre longueur de l’axe visuel de l’oeil et le pouvoir de refraction de la 
cornee et du cristallin est equilibre. Les rayons lumineux paralleles qui penetrent 
dans l’oeil se focalisent en un point de la retine et non en avant ou en arriere : c’est 
l’emmetropie (fie. 287-1). 





Fig. 287-1. CEii emmetrope. (Schema realise par Helene Fournie.) 

■ Dans l’ametropie, il y a une discordance entre la longueur axiale de l’ceil et le 
pouvoir de refraction du cristallin et de la cornee. 

■ L’ametropie estsoit axiale, cas le plus frequent, soit refractive, plus rarement. 

■ Les anomalies les plus repandues sont la myopie, l’hypermetropie et l’astigmatisme. 

■ L’unite de mesure du pouvoir refractif d’un systeme optique est la dioptrie. On 
calcule le pouvoir de refraction d’apres les lois de geometrie optique. D’apres la lc* 
de Snell, la refraction d’un rayon lumineux incident depend de l’angle d’incidence 
et de la difference des indices refractifs n des milieux. 

■ Le pouvoir de refraction total d’un ceil emmetrope est de 63 dioptries, 43 dioptries 
pour la cornee et 10 a 20 dioptries pour le cristallin, en fonction du pouvoir d’accom- 
modation 


I. MYOPIE 

A. Clinique 

■ On estime a environ 20 % de la population le nombre de sujets porteurs de 
cette ametropie. 

■ Le patient voit flou de loin sans correction et peut presenter des cephalees 
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B. Physiopathologie 

La myopie est due a une inadequation entre le pouvoir de refraction et la 
longueur axiale du globe telle que les rayons incidents paralleles convergent en 
un point situe en avant de la retine (fig. 287-2). 



287-2. Gil myope. (Schema realise par Helene Fournie.) 


■ La myopie axile est le type le plus frequent de myopie. L’ceil myope est trop 
long, il converge trop. Lorsqu’il ne s’agit pas de la myopie maladie, la myopie 
axile simple apparaTt vers 1’age de 10 ans et peut evoluer en regie generate 
jusqu’a l’age de 25 ans, en sachant qu’elle ne depasse pas - 6 dioptries. 

■ La myopie d’indice est due a une modification de la refringence (lors de trou- 
bles des milieux comme dans la cataracte nucleaire) et/ou a une diminution du 
rayon de courbure (comme dans le keratocone). 

■ La maladie myopique est une myopie evolutive au-dela de - 6 dioptries (lon- 
gueur axiale > 26 mm) : 

- on retrouve frequemment un caractere familial ; 

- sa survenue est precoce ; 

- sa particularity, du fait d’une longueur axiale tres importante, est d’entraT- 
ner des modifications et des anomalies au niveau choroidien et retinien : 
lesions retiniennes a type de givres, de palissades, au maximum de trous et 
dechirures pouvant aboutir a un decollement de retine, des neovaisseaux, 
des anomalies choroi'diennes comme le conus myopique, une atrophie cho- 
rioretinienne (staphylome myopique), des hemorragies maculaires (par rup- 
ture de la choroide). 


Notons que la myopie est un facteur de risque de glaucome chronique et 
d’apparition d’une cataracte plus precoce. 

De ce fait, un p atient myope devra benefi cier, m eme s ans aucu n sign e cl inique . 
d’un fond d’oeil avec dilatation pupillaire au moins une fois par an. avecjDrise 
de la tension oculaire. 
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C. Corrections optiques 

II faut diminuer le pouvoir excessif de refraction des milieux de refraction par 
des lentilles divergentes (concaves). 

■ Verres correcteurs : la myopie se corrige par des verres spheriques diver- 
gents dont la puissance est exprimee en dioptries notees en negatif par conven- 
tion. 

■ Lentilles de contact : egalement notees en puissance negative. 

■ Chirurgie refractive : plusieurs techniques sont aujourd’hui utilisees, dont 
chacune a ses indications en fonction de la puissance de la myopie, de l’exis- 
tence d’une autre ametropie associee (par exemple, un astigmatisme), de 
l’epaisseur de la cornee. On peut citer : 

- les techniques photoablatives : 

• photokeratectomie par laser Excimer (photoablation de la surface cor- 
neenne, pour les faibles myopies) ; 

• LASIK (photoablation stromale apres soulevement d’un capot corneen 
anterieur, qui est ensuite remis en place, qui convient bien a des myopies 6 
dioptries) ; 

• LASEK ; 

- les techniques endoculaires : 

• ablation du cristallin clair avec mise en place d’un implant de chambre 
posterieure ; 

• mise en place d’implants dits « phakes », sans extraction du cristallin 
(reservee pour les tres fortes myopies). Selon les cas, l’implant est mis en 
chambre anterieure, ou en chambre posterieure. 

Notons que le sujet myope accommode plus difficilement en raison d’une atro- 
phie du muscle ciliaire ; de ce fait, une tres legere sous-correction est mieux 
toleree qu’une image parfaitement nette avec une surcorrection minime. 

II. HYPERMETROPIE 

A. Physiopathologie 

■ De loin : les rayons lumineux ne convergent pas assez, l’ceil est dit « trop 
court » (fig. 287-3). En accommodant, le sujet peut ramener l’image sur la retine 
s’il est suffisamment jeune, et done que sa reserve accommodative lui permet 
de compenser le defaut de convergence de son ceil (ce sont ces efforts qui sont 
a l’origine d’une partie des signes fonctionnels et/ou du strabisme accommoda- 
tif chez l’enfant). 

■ De pres : le sujet doit accommoder encore plus. Toutefois, si le pouvoir 
accommodatif est depasse, l’oeil ne peut plus ramener l’image sur la retine, 
expliquant les notions classiques que les patients hypermetropes ont surtout 
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une difficulty en vision de pres et, en corollaire, qu’ils ont souvent besoin d’une 
correction de presbyte (verre convergent, positif) plus precocement que les 
emmetropes. 



Fig. 287-3. CEil hypermetrope. (Schema realise par Helene Fournie.) 


B. Clinique 

■ Hypermetropic du nourrisson jusqu'a l’age de 6 ans THESIS : l’enfant 
donne l’impression de ne fixer son regard que de pres, consequence d’une 
hyperaccommodation qui risque de provoquer un strabisme convergent (dit 
strabisme accommodatif JHuuudi). Devant tout strabisme de 1’enfant, le pre- 
mier geste est done de mesurer l a refracti on apres insti llation d e gouttes cyclo- 
plegiques (atropine a 0,3 % chez 1’enfant de moins de 1 an, a 0,5 % chez 1’enfant 
de moins de 2 ans, et a 1 % apres 2 ans) pour demasquer une hypermetropie a 
l’origine du strabisme. La simple correction optique adaptee permet dans ce 
cas de traiter rapidement le strabisme. 

■ Hypermytropie de 6 & 40 ans : le patient se plaint souvent de cephalees 

renforcees par les efforts accommodatifs importants et prolonges 
(fin de journee, travail devant un ecran d’ordinateur, lecture prolongee...), 
d’avoir les yeux rouges, qui piquent, qui pleurent, d’une vision parfois floue 
(souvent lors du passage d’une vision de loin a une vision de pres), d’une diffi- 
culty a fixer, a se concentrer. On note que tres frequemment, le patient lit 10/10 
Parinaud 2 en accommodant lors de l’examen. 

■ Hypermytropie apres 40 ans : a partir de cet age, 1’accommodation diminue 
du fait de la rigidite du cristallin. Ainsi le patient voit flou d’abord de pres, puis 
de loin (epuisement de la reserve accommodative, qui ne compense plus les 
efforts accommodatifs necessaires a la vision de pres puis de loin). 

■ On considere qu’un patient hypermetrope presente les memes signes qu’un 
presbyte 5 ans avant les patients emmetropes (environ 45 ans). 

■ Rappelons qu’un sujet hyperm etrope, p ar la configuration de ses yeux plus 
petits, a un risque plus eleve de faire une crise aigue de fermeture de Tangle irT 

docorneen. 
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C. Corrections optiques 

On peut augmenter le pouvoir de refraction insuffisant par des lentilles conver- 
gentes. II faut prescrire la correction la plus forte supportable par le patient 
sans alterer l’acuite visuelle. 

■ Verres correcteurs : on utilise des verres spheriques convexes, notes positi- 
vement en dioptries. 

■ Lentilles de contact : on utilise des lentilles en dioptries positives. 

■ Chirurgie refractive par laser : utilisee de plus en plus frequemment, elle 
donne aujourd’hui de tres bons resultats. 


III. ASTIGMATISME 

A. Physiopathologie 

■ L’ametropie est due a une perte de sphericite de la cornee dans un axe de 
courbure. Ainsi un astigmatisme se caracterise par une puissance, exprimee en 
dioptries, et une direction en degres d’angle, correspondant a la puissance du 
verre aspherique necessaire pour corriger le defaut de sphericite et a l’axe 
dans lequel il faut l’orienter pour que son effet soit optimal. 

■ Le patient voit net dans certaines directions et flous dans d’autres ; toutefois 
le sujet peut accommoder, et les memes symptomes que dans l’hypermetropie, 
cites plus haut, l’emmeneront a consulter. 

■ Du fait du defaut de sphericite, l’image focale ne converge pas en un seul plan 
(fig. 287-4) : si l’astigmatisme est modere, le patient peut continuer de voir pres- 
que normalement mais au prix d’efforts accommodatifs (reglage d’une des foca- 
les sur la retine), entraTnant des signes fonctionnels proches de ceux de 
l’hypermetropie. Si l’astigmatisme est plus important, la vision est floue de 
fa?on permanente, et le patient peut parfois signaler une diplopie minime (ima- 
ges en echo). 



Fig. 287-4. CEil astigmate. (Schema realise par Helene Fournie.) 
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■ Les definitions suivantes sont a retenir : 

- astigmatisme externe : astigmatisme de la surface anterieure de la cornee ; 

- astigmatisme interne : somme des composants de 1’astigmatisme des autres 
milieux oculaires (surface anterieure et posterieure de la cornee et du cristal- 
lin) ; 

- astigmatisme direct : le meridien a pouvoir de refraction maximal est verti- 
cal, entre 70 et 110 degres (cas le plus frequent) ; 

- astigmatisme « inverse » : le meridien a pouvoir de refraction maximal est 
horizontal, entre 160 et 20 degres ; 

- astigmatisme oblique : le meridien a pouvoir de refraction maximal est obli- 
que, entre 20 et 70 degres ou entre 1 10 et 160 degres. 

B. Etiologies 

■ Idiopathiques : dans la plus grande majorite des cas. 

■ Secondaires : a un traumatisme corneen, a une chirurgie oculaire avec inci- 
sion corneenne (operation de la cataracte), a une pathologie corneenne dege- 
nerative comme le keratocone (deformation corneenne, souvent hereditaire, de 
l’adulte jeune). 

C. Clinique 

Le patient se plaint de confondre des lettres de loin et de pres, en plus des 
signes d’hyperaccommodation cites plus haut. 

D. Corrections optiques 

La correction precoce est essentielle car le risque d’amblyopie chez l’enfant est 
important. L’objectif est de ramener les « lignes focales » des deux principaux 
meridiens sur un point focal. On utilise des verres correcteurs qui ne modifient 
la refraction que dans un seul plan. On utilise des lentilles cylindriques 
auxquelles on peut adjoindre des lentilles spgeriques pour deplacer le point 
focal sur la retine. 

■ Verres correcteurs : on prescrit des verres cylindriques positifs (astigma- 
tisme hypermetropique) ou negatifs (astigmatisme myopique). 

■ Lentilles de contact : elles sont moins utilisees du fait de la difficulty a corri- 
ger l’astigmatisme. 

■ Chirurgie refractive : on obtient des resultats satisfaisants par laser Excimer. 
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IV. PRESBYTIE 

A. Physiopathologie 

■ La presbytie n’est pas une ametropie mais un defaut progressif de l’accommo- 
dation. 

■ C’est un phenomfene physiologique qui apparait vers 45 ans, lie a la perte de 
l’elasticite du cristallin, son gonflement et, dans une moindre mesure, a la perte 
de puissance du muscle ciliaire (ce dernier point est discute). 

■ La presbytie augmente en moyenne d’une dioptrie tous les 5 ans (le deficit 
maximum, de + 3 dioptries, est en general atteint vers 60 ans). 

B. Clinique 

Le patient se plaint de voir flou de pres alors que sa vision de loin (eventuelle- 
ment corrigee) n’est pas modifiee. Le sujet est oblige de reculer 

l’objet pour le distinguer nettement (compensation intuitive du defaut 
d ’accommodation). II est done logique dans ces conditions d’observer que les 
faibles myopes retirent leur correction pour voir net de pres, mais cela n’a 
qu’un temps, correspondant au moment ou leur myopie compense exactement 
leur presbytie. 

C. Corrections optiques 

■ Verres correcteurs : on prescrit des verres spheriques (convergents, conve- 
xes) notes en dioptries positives. On peut associer cette correction a l’ametro- 
pie prealable soit : 

- par des verres progressifs : permettent de minimiser les changements brus- 
ques de l’image quand le regard se deplace dans les differentes zones des cor- 
rections. Ces verres donnent des images bien focalisees dans la region 
centrale mais comportent un fort astigmatisme peripherique que certains 
patients ont du mal a supporter ; 

- par des verres doubles foyers : la partie moyenne et superieure du verre est 
destinee a la correction de la vision de loin et la partie inferieure a la correc- 
tion de la vision de pres. Le regard est dirige vers le bas et en convergence 
pour la vision de pres ; 

- par des verres triples foyers : s’y ajoutent une troisieme zone de correction 
entre celle de la vision de loin et celle de la vision de pres sans necessity 
d’accommodation. 

■ Lentilles de contact : elles sont de plus en plus utilisees et commercialisees 
par les laboratoires. 

■ Chirurgie refractive : de plus en plus pratiquee, les resultats semblent satis- 
faisants mais on ne dispose pas d’assez de recul pour pouvoir le confirmer. 
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Fiche Dernier tour 


Troubles de la refraction 

■ II existe trois types d’ametropie : la myopie, l’hypermetropie, 1’astigmatisme. 

■ La presbytie est un trouble de (’accommodation, et non une ametropie. 

■ La correction d’une myopie se fait par l’intermediaire de verres spheriques 
divergents (notes negativement). 

■ Tout pati ent myo pe doit be nefic ier d’un fond d’oeil an nuel avec prise de la ten- 
sion oculaire 0 , du fait du risque de decollement de retine et de glaucome chro- 
nique. 

■ L’hypermetropie se corrige par des verres spheriques convexes (notes positi- 
vement). 

■ L’astigmatisme se corrige par des verres cylindriques convergents ou diver- 
gents. 

■ Devant un strabisme de l’enfant, il faut rechercher une hypermetropie et 
mesurer la refraction apres instillation de collyre cycloplegique 0 . 

■ L’ hyper metropie est un facteur de risque de crise aigue de ferm eture de 
{’angle ir idocorne en 0 . 

■ II existe trois moyens de corriger un trouble refractif : la correction par verres, 
les lentilles de contact, la chirurgie refractive. 

■ La chirurgie refractive est en plein essor, de plus en plus performante, avec de 
nouvelles techniques permettant une chirurgie personnalisee a chaque patient. 
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ITEM 293 

Alteration de la fonction 
visuelle 


r 

Tour 1 

Tour 2 

Tour 3 

Dernier tour 

Date 






OBJECTIF 

• Devant une alteration de la fonction visuelle, argumenter les principales hypothe- 
ses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

LIENS TRANSVERSAUX 

XHH1 Suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal. Depistage 
des anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de 
sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortalite et morbidite infantiles. 

SEE2Z9 Cataracte. 

JlnfHlB Maladie de Horton et pseudo-polyarthrite rhizomelique. 

MiMnii r U Anomalie de la vision d’apparition brutale. 

1BEEZS3S Diabete sucre de type 1 et 2 de l’enfant et de l’adulte. Complications. 

Sujets tombes aux ECN 

• 2004, dossier 2 : 

Ua homme de 65 ans consulte pour une baisse brutale de la vision de I’oeil droit lors d’une quinte de toux en 
relation avec une bronchite evoluant depuis 3 jours pour laquelle il recevait un traitement par amoxicilline, 
aspirine et paracetamol. Ce patient a un suivi medical irregulier. !I avait consulte aux urgences medicales quel- 
ques mois auparavant pour une furonculose recidivante. A Texamen, on note un poids de 98 kg pour une taille 
de 1,72 m, il fume une dizaine de cigarettes par jour. La TA est a 182/102 mmHg. A Texamen ophtalmologique, 
Tacuite visuelle de l’oeil droit est inferieure a 1/10, et est de 5/10 a l’oeil gauche. L’examen microscopique a la 
lampe a fente revele des opacites cristalliniennes corticales. La pression intraoculaire est a 15 mmHg aux deux 
yeux. L’examen du fond d’oeil est impossible a droite. A gauche, on note la presence de plusieurs hemorragies 
retiniennes, des exsudats jaunatres disposes en couronne entourant la macula et des pelotons vasculaires 
dont un est situe en avant de la papille. Les arteres ont un reflet cuivre avec des irregularites de calibre (fig. 
293-0, voir cahier couleur). 

1) Sur les donn£es de 1’interrogatoire, resumez en une phrase courte le probleme de sante de ce patient. 

2) Comment qualifiez-vous les anomalies de Texamen ophtalmologique ? Justifiez votre reponse. 

3) Quelles sont les pathologies extraoculaires presentees par le patient et/ou que vous recherchez ? Justifiez 
votre reponse. 

4) Quel complement d’examen clinique r£alisez-vous ? Quels examens paracliniques extraoculaires demandez- 
vous en premiere intention ? 

5) Quelle conduite a tenir envisagez-vous sur le plan ophtalmologique, et avec quelle chronologie ? Justifiez 
votre reponse. 

6) Quelle conduite a tenir envisagez-vous sur le plan general, en precisant ses modalites ? 


CONSENSUS 



• Depistage, surveillance et traitement de la retinopathie diabetique - Alfediam, 
1996 : www.alfediam.org/membres/recommandations/alfediam%2Dretine.asp. 


Sujets tombes 
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POUR COMPRENDRE... 

I 

■ L’alteration de la fonction visuelle a pour origine de nombreuses causes. 

■ [.’alteration peut etre brutale, et done necessiter une exploration en urgence, ou 
progressive. 

■ Une atteinte progressive peut interesser, d’avant en arriere, une origine cristalli- 



nienne,retinienne,vasculaire,neurologique. 

■ L’interrogatoire precis permet d’orienter rapidement le diagnostic. 

■ L’examen ophtalmologique doit etre complet et bilateral. 


■ Les baisses d’acuite visuelle brutales ont comme etiologies : la crise aigue de ferme- 
ture de Tangle iridocorneen, l’uveite, Tocclusion de Tartere centrale de la retine, 
Tocclusion de la veine centrale de la retine, la neuropathie ischemique anterieure 


aigue, le decollement de retine. 

■ Les baisses d’acuite visuelle progressives ont comme etiologies : la cataracte, le 


glaucome chronique, la degenerescence maculaire liee a l’age, les membranes 


epimaculaires, le trou maculaire, les maculopathies toxiques et hereditaires, la reti- 


nopathie diabetique.les neuropathies optiques. 


Baisse d'acuite visuelle brutale 


Ses differentes etiologies avec leurs caracteristiques cliniques et leur prise en charge 
sont resumees aux tableaux 293-1 et 293-2. 


Baisse d'acuite visuelle 
progressive 


I. CATARACTE 

Se reporter au tableau 293-3 


II. GLAUCOME CHRONIQUE 

Se reporter au tableau 293-3 
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Tableau 293-1. Baisse d'acuite visuelle brutale. 


Diagnostic 

Acuite visuelle 

Clinique 

Etiologie 

Prise en charge 

Crise aigue de 
fermeture de 

I'angle SEEZZEDi 

Effondree 

• Douleurs violentes a type 
d'hemicranie 

• Nausees, vomissements 

• L'oeil est dur (TO > 40 mmHg) 

• Cercle perikeratique 

• Larmoiement 

• Cornee trouble (oedeme) 

• Chambre anterieure plate 
(angle iridocorneen ferme) 

• Pupille areflexique en semi- 
mydriase 

• Facteurs de risque : 

- hypermetropie 

- prise de mydriatiques 
(atropine ++ # 
anticholinergiques ++, 
antidepresseurs tricycliques, 
antiparkinsoniens) 

• Glaucomes secondaires : 

- cataracte intumescente 
-traumatique : subluxation 
anterieure du cristallin 

• Urgence absolue 

• Donner d'emblee 1 cp de Diamox (acetazolamide) 250 

mg sauf contre-indication et 1 gelule de Diffu-K (potassium) 

• Hospitalisation 

• Traitement hypotonisant : 

- general : antiglaucomateux ± agent osmotique en 
intraveineux 

- local : 

- hypotonisant 

- collyre anti-inflammatoire non steroTdien 

- collyre myotique dans les 2 yeux apres baisse de la 
pression intraoculaire jusqu'a I'iridectomie chirurgicale ou 
I'iridotomie laser, peripherique, bilaterale, prevenant les 
recidives 

Keratite 

Abaissee 

• Douleur 

• Larmoiement 

• Photophobie 

• Blepharospasme 

• Cercle perikeratique 

• Atteinte corneenne a la lampe 
a fente : epitheliale ou stromale, 
voire associee a une uveite 

• Virale (+ frequente) : 

- ganglion pretragien 

- Herpesviridae (HSV, VZV) : 
unilateral, souvent chemosis, 
ulceration epitheliale dendritique 
(test a la fluoresceine), infiltration 
stromale disciforme (oedeme) ou 
interstitielle (infiltrats) 

- adenovirus : inclusions 
nummulaires sous-epitheliales 

• Bacterienne : 

- secretions purulentes 

- streptoccocus, staphyloccocus 

- bacilles Gram negatif 

• Avis specialise avant tout traitement : 

- pas d'anesthesique local (conduit a un ulcere 
neurotrophique chronique) 

- pas de corticoYde local (aggrave un ulcere epithelial 
herpetique) 

• Prelevements corneens + etude bacteriologique, 
virologique, mycologique ou parasitologique selon la 
clinique 

• Traitement local antiviral ou biantibiotherapie, a adapter a 
clinique et a I'antibiogramme 

• Cycloplegique antalgique (atropine en collyre) sauf contre- 
indication 

• Pommade cicatrisante 

• Infection herpetique ou zosterienne grave (endothelite ou 
kerato-uveite) : traitement antiviral general per os ou IV 
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Tableau 293-1 . Baisse d'acuite visuelle brutale. (suite) 



Diagnostic 

Acuite visuelle 

Clinique 

Etiologie 

Prise en charge 

Uveite anterieure 
aigue ^lEIIZXnB 

Normale ou 
abaissee 

• Douleur 

• Cercle perikeratique 

• Iris terne 

• Pupille deformee si synechies 
iridocristalliniennes 

• Precipites retrocorneens 

• Effet Tyndall en chambre 
anterieure 

• Rechercher une hypertonie 
oculaire 

• Tres rare chez le sujet age 

• Souvent origine herpetique ou 
zosterienne (10 a 20 % chez les 
plus de 60 ans) 

• Toujours penser a 
I'endophtalmie postoperatoire, 
aux pseudo-uveites (lymphome, 
melanome choroTdien, amylose) 

• Traitement adapte a chaque cas 

• Bilan etiologique large 

• Traitement etiologique si cause retrouvee (30 a 60 % des 
cas) 

• Traitement local : 

- anti-inflammatoire 

- mydriatique 

- hypotonisant si besoin 

• Traitement general : parfois corticotherapie et/ou 
immunosuppresseur 
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Tableau 293-2. Baisse d'acuite visuelle avec oeil blanc et non douloureux. 


Diagnostic 

- - - 

Signes cliniques 

Examens 

complementaires 

Complications 

- . - 

Traitement 

Decollement de retine 
(DR) 

• Signes precurseurs : 

- myodesopsies (mouches volantes) 

- phosphenes (points lumineux fixes) 

• Amputation du champ visuel 

• Antecedents de chirurgie, traumatisme, 
myopie, decollement de retine controlateral 

• Fond d'oeil : 

- partie de retine pale et decollee du plan du 
reste de la retine 

- forme de bulle 

- dechirure retinienne peripherique 

• Examen de la retine 
controlaterale 
systematique a la 
recherche de dechirure (10 
% de decollements de 
retine bilateraux) 

• Echographie oculaire si 
hemorragie ou trouble des 
milieux associes 

• Proliferation 
vitreoretinienne, recidive 

• Soulevement de la retine 
maculaire de mauvais 
pronostic (macula off) 

• Hemorragie 
intravitreenne en cas de 
dechirure vasculaire 

• Intervention chirurgicale en 24 h si 
macula saine, differee si macula off : 

- ponction du liquide sous-retinien 

- cicatrisation au laser ou 
cryotherapie sur la dechirure 

- indentation ab externo 

- injection de gaz 

• Parfois chirurgie endo-oculaire plus 
complexe 

Occlusion de I'artere 
centrale de la retine 
Vision centrale si 
presence d'une artere 
cilioretinienne 

• Cecite brutale complete 

• RPM aboli 

• Fond d'oeil : 

- arteres greles vides, courant sanguin 
granulaire ralenti 

- retine pale, oedemateuse 

- macula rouge « cerise » car papille non 
oedemateuse 

• Angiographie a la 
fluoresceine : retard de 
['impregnation 
arterioveineuse 

• Biologie : VS, CRP, NFS, 
ionogramme sanguin, 
glycemie, bilan lipidique, 
temps de Quick, TCA 

• Bilan cardiovasculaire : 
echographie cardiaque, 
des vaisseaux du cou, ECG 

• Ischemie retinienne : 

- eliminer une maladie de 

Horton : 

risque de bilateralisation 
(biopsie de I'artere 
temporale si doute) 

- eliminer une maladie 
emboligene 

• Aucun traitement efficace 

• Anticoagulation efficace, relais par 
AVK ou aspirine selon etiologie 

• Traitement hypotonisant IV 

• Traitement laser sur retine 
ischemique 


Tableau 293-2. Baisse d'acuite visuelle avec ceil blanc et non douloureux, (suite) 


Diagnostic 

Signes cliniques 

Examens 

complementaires 

Complications 

Traitement 

Occlusion de la veine 
centrale de la retine 
Deux formes 
cliniques : 

- ischemique (mauvais 
pronostic) 

- oedemateuse 

r 

• Flou visuel rapide 

• Acuite visuelle reduite 

• Reflexes photomoteurs presents 

• Tension oculaire elevee 

• Fond d'oeil : 

- hemorragies en flammeches 

- veines tortueuses et boudinees 

- cedeme papillaire et retinien 

- nodules cotonneux (ischemie) 

- hemorragies en flaques (ischemie) 

• Angiographie a la 
fluoresceine : aspect 
d'arbre mort 

• Biologie : VS, CRP, NFS, 
ionogramme sanguin, 
glycemie, bilan lipidique, 
temps de Quick, TCA 

• Bilan cardiovasculaire : 
echographie cardiaque, 
des vaisseaux du cou, ECG 

• Petite recuperation dans 
la forme oedemateuse 

• Neovascularisation dans 
la forme ischemique : 
surveillance 
angiographique 

• Arteriosclerose : 1 re 

cause 

• Le bilan elimine les 
leucoses, les bas debits 
(stenose carotidienne, 
hypothyro’fdie), les 
troubles de la erase 
sanguine 

• Pas de traitement efficace 

• Veinotoniques pendant 2 mois 

• Antiagregants plaquettaires 

• Laser sur les zones retiniennes 
ischemiques 

Nevrite optique 
ischemique anterieure 
aigue : 

- inflammation (Horton 
+++) 

- atherosclerose 

- embolie 

• Baisse d'acuite visuelle : 1/10 a cecite 

• Reflexes photomoteurs anormaux 

• Champ visuel altere souvent altitudinal 
(superieur ou inferieur) 

• Dyschromatopsie axe rouge-vert 

• CEdeme ou atrophie papillaire 

• Angiographie a la 
fluoresceine : ischemie et 
diffusion peripapillaire 

• Biologie : VS, CRP, NFS, 
ionogramme sanguin, 
glycemie, bilan lipidique, 
temps de Quick, TCA 

• Bilan cardiovasculaire 

• Urgent +++ : 

- toujours evoquer la 
maladie de Horton (20 % 

de risque de 
bilateralisation) 

- arteriosclerose dans 80 
% des cas : diabete, 
hypertension arterielle, 
lipidemie 

• CorticoTdes IV si doute sur Horton, 
relais per os pendant 2 mois si 
confirme 

• Anticoagulation efficace, relais par 
AVK ou aspirine selon etiologie 
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Tableau 293-3. Baisse d'acuite visuelle progressive : cataracte et glaucome chronique. 


Signes cliniques 

- 

Diagnostic 

Examens complementaires 

Etiologies 

Traitement 

• Baisse d'acuite visuelle de 
loin, acuite visuelle de pres 
conservee 

• Gene a I'obscurite 

• Eblouissements 

• Parfois diplopie 
monoculaire 

• Baisse de la sensibilite aux 

contrastes 

• Lampe a fente : 

- opacites cristalliniennes 

- fond d'ceil normal 

Cataracte 

• Recherche une pathologie 
retinienne associee : diabete, 

DMLA 

• Echographie oculaire si fond 
d'oeil impossible (cataracte trop 
dense) 

• Angiographie si doute sur une 
pathologie retinienne expliquant la 
baisse d'acuite visuelle 

• Intumescence cristallinienne : 
glaucome secondaire par 
fermeture de I'angle 

• Glaucome et uveite 
phacolytiques : 

- ouverture spontanee de la 
capsule cristallinienne 

- liberation de masses 

- obstruction trabeculaire 

- reaction antigenique 

• Chirurgicales (endophtalmie) 

• Chirurgical : extraction du cristallin 
et mise en place d'un implant 
intraoculaire 

• Indication : acuite visuelle < 5/10 
et/ou gene importante 

• Retrecissement du champ 
visuel progressif, non ressenti 

• Alterations typiques du 
champ visuel (scotome 
arciforme, ressaut nasal, 
retrecissement concentrique) 

• Baisse d'acuite visuelle tres 
tardive bilaterale, non 
douloureuse 

• HTO : > 21 mmHg 

• Angle iridocorneen ouvert 

• Fond d'oeil : excavation 
papillaire 

• Glaucome chronique 

• Neuropathie optique 
chronique (destruction des 
fibres optiques) 

• Diagnostic sur 3 
elements : 

- champ visuel altere 

- hypertension 
intraoculaire 

- papille significativement 
excavee 

• Prevalence : 

- 2 % a 70 ans 

- 4 % a 80 ans 

• Champ visuel 1 fois/an 

• Controle de la tension oculaire 
tous les 6 mois 

• Fond d'ceil tous les 6 mois 

• Dans I'avenir, mesure 
reproductible des modifications 
papillaires et des fibres optiques 

• Malvoyance : vision centrale 
tubulaire handicapante 

• Cecite 

• OVCR 

• Traitement hypotonisant local hors 
contre-indications : 

- betabloquant (1 re intention) 

- inhibiteur de I'anhydrase 
carbonique 

- alpha-2-adrenergiques 

- analogue des prostaglandines 

• Mono, bi, tritherapie selon 
evolution 

• Si echec : 

- traitement per os : Diamox, en 
attendant chirurgie filtrante 

- trabeculectomie ou sclerectomie 
profonde 
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III. AFFECTIONS MACULAIRES 



A. Degenerescence maculaire liee a I'age (DMLA) 

■ La prevalence de la DMLA atrophique est de 3,5 % chez les plus de 75 ans et 
superieure a 20 % chez les plus de 90 ans. 

■ C’est la premiere cause de cecite apres 65 ans. 

■ Elle correspond a une destruction des cellules de l’epithelium pigmentaire 
associee a la disparition des photorecepteurs sus-jacents et egalement a un 
certain degre d’atrophie de la choriocapillaire sous-jacente. 

■ Le plus souvent, elle correspond a 1’evolution de drusens (materiel amorphe 
peu colore plus ou moins hydrophile). 

■ Le debut des symptomes apparaTt a partir de 50 ans. 

■ On observe une baisse d’acuite visuelle centrale le plus souvent bilaterale, 
alors que la vision peripherique au debut est intacte. La principale gene ressen- 
tie est la difficulty a la lecture. On note egalement une alteration de la vision des 
couleurs et de la perception des contrastes. 

■ Le segment anterieur est sans particularity. 

■ L’examen du fond d’oeil permet le diagnostic, retrouvant du moins evolue au 
plus evolue : des drusens non confluents, puis confluents, puis une migration 
pigmentaire et enfin une atrophie maculaire (fig. 293-1, voir cahier couleur). 

■ Une baisse d’acuite visuelle rapide chez un patient porteur d’une DMLA doit 
faire rechercher une neovascularisation : c’est le passage a la degenerescence 
maculaire exsudative, soit visible au fond d’ceil, soit en angiographie a la fluo- 
resceine. La DMLA exsudative est la forme la plus severe de la maladie, provo- 
quant des lesions irreversibles. 

■ Devolution de la forme atrophique se fait vers l’extension en surface, lente, 
progressive, sans limite. 

■ Une complication neovasculaire sur les berges d’une plage atrophique n’est 
pas rare : elle survient dans environ 10 a 20 % des cas a 5 ans. 

■ Le traitement des drusens repose sur la prescription de betacarotene, de vita- 
mines antioxydantes (vitamines C et E) et de zinc (etude AREDS) : 

- dans la DMLA atrophique : 

• protection de la lumiere solaire intense ; 

• prescription de vitamines antioxydantes, de luteine ; 

- dans la DMLA exsudative : 


• laser argon dans les formes extrafoveolaires ; 

• phototherapie dynamique avec utilisation de la verteporfine (Visudyne ) en 
cas de neovaisseaux juxtafoveolaires ou injection intravitreenne d’anti- 
VEGF repetee toutes les 6 semaines. 
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B. Membrane epimaculaire 

■ Sa frequence est d’environ 10 % chez les patients de plus de 40 ans pour un 
sex-ratio de 1 . 

■ Le patient consulte pour difficulty a la lecture, metamorphopsies, macropsie, 
parfois diplopie binoculaire par ectopie maculaire. L’atteinte est en general uni- 
laterale. 

■ L’examen a la lampe a fente ne retrouve pas d’anomalie du segment anterieur. 

■ Au fond d’oeil, on observe un tissu fibroelastique non vascularise, avec un 
plissement de la macula par contraction, associee ou non a une deformation 
des vaisseaux maculaires (fig. 293-2, voir cahier couleur) . 

■ Le diagnostic est essentiellement Clinique mais on peut s’aider d’examens 
complementaires comme une angiographie a la fluoresceine et/ou une tomogra- 
phie par coherence optique (OCT), qui visualise la membrane et permet de 
mesurer 1’epaississement maculaire. 

■ C’est une pathologie qui progresse peu, et qui entraTne souvent une acuite 
visuelle inferieure a 5/10. 

■ Toutefois la guerison n’est pas spontanee. Le traitement est chirurgical par 
voie de vitrectomie avec pelage de la membrane epimaculaire. 

■ Les complications chirurgicales sont le decollement de retine dans 5 % des 
cas, 1’hypertonie oculaire, la cataracte secondaire, la recidive dans 5 % des cas. 

C. Trou maculaire 

■ II atteint le plus souvent la femme de plus de 60 ans, de fafon unilateral. 

■ II existe des cas de trou maculaire d’origine traumatique, notion a rechercher 
a l’interrogatoire. 

■ La baisse d’acuite visuelle est importante, de 1 a 5/10. 

■ Le patient se plaint de metamorphopsies, parfois associees a un scotome cen- 
tral. 

■ Le fond d’oeil retrouve le trou maculaire sous la forme d’une dehiscence reti- 
nienne ronde foveolaire. 

■ Les examens complementaires a realiser sont l’angiographie a la fluoresceine, 
qui visualise le trou maculaire et recherche une membrane epimaculaire asso- 
ciee, la tomographie par coherence optique (OCT), qui affirme le diagnostic et 

le stade (fig. 293-3, voir cahier couleur). 

■ L’ evolution peut se faire vers la bilateralisation dans 15 % des cas a 5 ans, la 
survenue d’une membrane epimaculaire dans 70 % des cas. 

■ Le traitement est chirurgical par voie de vitrectomie associee a un pelage de 
membrane si elle existe et injection de gaz dans la cavite vitreenne permettant 
le tamponnement interne du trou maculaire. Le taux de reussite est important 
puisque 80 % des patients retrouvent une acuite visuelle de plus de 5/10. 
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■ Les complications de la chirurgie sont le decollement de retine dans 1 % des 
cas, l’hypertonie oculaire, la cataracte secondaire, et la recidive du trou dans 2 
a 9 % des cas. 


D. (Edeme mactriatre 

■ II est du a un epaississement de la macula. II entrame une baisse d’acuite 
visuelle progressive genant surtout la vision de pres. 

■ Ses causes sont diverses ; nous citerons la retinopathie diabetique, l’occlu- 
sion de la veine centrale de la retine, apres la chirurgie de la cataracte 

les uveites posterieures. 

■ Le diagnostic d’oedeme maculaire est avant tout Clinique mais l’OCT permet 
de le visualiser, de le quantifier et permet de suivre 1’evolution de l’epaisseur 
maculaire. 


■ Le traitement de l’oedeme maculaire fait appel aux corticoi'des retard (triamci- 
nolone : Kenacort ) en injection intravitreenne J 
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E. Maculopathie toxique 
1. Antipaludeens de synthese 

■ Le s antipaludeens de syn these peuvent entraTner des complications ophtal- 
mologiq ues importantes . qui peuvent imposer une modification de la posologie 
ou un arret de traitement . 

■ Les deux molecules en cause sont la chloroquine ( Nivaquine ) et l’hydroxy- 
chloroquine (Plaquenil), utilisees en traitement de fond des polyarthrites rhu- 
matoi'des, et dans les autres arthropathies, le lupus, les lucites solaires, les 
porphyries... 

■ La survenue d’une maculopathie est dose-dependante, fonction de la dose 
cumulee (superieure ou egale a 100 g). II existe quatre stades selon la gravite : 

- premier stade de premaculopathie : c’est un temoin de l’impregnation en 
antipaludeen de synthese (survient chez environ 10 % des patients sous anti- 
paludeen de synthese depuis un an). II n’y a pas de signe fonctionnel. Au fond 
d’oeil, on retrouve une perte du reflet foveolaire et des modifications de repar- 
tition du pigment maculaire. Ce stade est reversible ; 

- deuxieme stade : stade incipiens , ou apparaissent les premiers signes fonc- 
tionnels, avec une alteration de la vision des couleurs sans baisse d’acuite 
visuelle ; 

- troisieme stade : maculopathie confirmee. Elle se manifeste par une baisse 
d’acuite visuelle avec apparition d’un scotome annulaire, toujours une dys- 
chromatopsie d’axe rouge-vert. Le fond d’oeil montre un aspect de maculo- 
pathie en « ceil de boeuf » (fig. 293-4, voir cahier couleur) ou en « queue de paon » : 
plage centrofoveolaire sombre cernee d’une couronne plus claire d’atrophie 
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de l’epithelium pigmentaire et d’une deuxieme couronne foncee composee de 
mottes pigmentees ; 

-quatrieme stade : retinopathie evoluee. Elle peut survenir meme apres 
l’arret du traitement, de fagon retardee. La baisse d’acuite visuelle est 
majeure, de l’ordre de 1/10, avec une achromatopsie et un retrecissement 
important du champ visuel. Au fond d’oeil, on retrouve une atrophie complete 
de l’epithelium pigmentaire maculaire voire une atrophie optique ; la retine 
prend une couleur de type « poivre et sel ». II n’existe aucun traitement de la 
maculopathie aux antipaludeens de synthese, qui est irreversible. II est done 
conseille de ne pas prescrire plus de 4 mg/kg/j de chloroquine ou 6,5 mg/kg/j 
d’hydroxychloroquine. La surveillance ophta lmol ogique est indis pe nsable, 
avec un examen pretherapeutique puis tous les 6 mois. On complete l’examen 
du fond d’ceil par un champ visuel statique explorant les 10° centraux, un test 
de vision des couleurs par un test de Farnsworth 15 Hue desature, une angio- 
graphie s’il existe une maculopathie, un electroretinogramme. 

■ Une anomalie doit entramer une diminution voire un arret du traitement. Une 
simple impregnation est surveillee. 

2. Tamoxifene 

■ L’atteinte retinienne se manifeste par de fines opacites superficielles locali- 
sees autour de la fovea, associees a un oedeme maculaire. 

■ La toxicite se manifeste a partir d’une dose cumulee de 10 g. 

3. Phenothiazines 

La chlorpromazine peut entramer une modification de coloration maculaire 
(brunatre) sans retentissement fonctionnel. En revanche, la thioridazine induit 
une retinopathie pigmentaire, dose-dependante (superieure a 800 mg/j). Une 
surveillance s’impose a partir de 600 mg/j. 

IV. AFFECTIONS RETINIENNES 

A. Affections retiniennes hereditaires 2H12ZEEH 

1. Retinite pigmentaire 

■ Un million et demi de personnes sont atteintes dans le monde, 20 000 en 
France. 

■ L’hemeralopie (gene en vision crepusculaire et nocturne) est un des premiers 
signes de la maladie. Elle apparaTt dans la premiere ou la deuxieme decennie. 

■ La transmission est tres variable : liee a l’X, autosomique dominante, autoso- 
mique recessive. 

■ L’acuite visuelle centrale est generalement conservee j usque tardivement. 



Alteration de la fonction visuelle 


realiser systematiquement une angiographie, eu egard au risque faible mais 
reel d’accident allergique severe (frequence entre 1/10 000 et 1/100 000). 

■ Le rythme de surveillance ophtalmologique et le traitement dependent de la 
severite des signes observes et du terrain (grossesse, stress operatoire). Dans 
tous les cas, le controle de l’equilibre glycemique est essentiel pour eviter et 
limiter 1’evolution de la retinopathie diabetique, de meme que celui de la pres- 
sion arterielle car l’hypertension arterielle aggrave la maladie, notamment chez 
les diabetiques de type 2. 11 en est de meme pour les anomalies lipidiques et 
l’insuffisance renale. 

■ On peut proposer le schema suivant. 


[3 CONSENSUS 

Depistage, surveillance et traitement de la retinopathie diabetique 

Alfediam, 1996 

■ En cas d’absence de retinopathie diabetique ou de retinopathie diabetique 
minime (quelques microanevrismes, hemorragies punctiformes) : examen annuel 
du fond d’ceil. 

■ En cas de retinopathie diabetique non proliferante moderee (microanevrismes 
nombreux, nodules cotonneux, hemorragies en flaques retiniennes dans moins de 
quatre quadrants, zone d’ischemie localisee en peripherie et/ou au pole 
posterieur) : examen semestriel du fond d’ceil et angiographie s’il y a un doute sur 
une evolution recente. 

■ En cas de retinopathie diabetique non proliferante severe (hemorragies en fla- 
ques dans les quatre quadrants, anomalies veineuses en chapelet dans deux qua- 
drants, nombreuses anomalies microvasculaires intraretiniennes (AMIR), definies 
comme des dilatations vasculaires en peripherie de territoire d’occlusion capillaire. 
vaste territoire d’ischemie retinienne en angiographie) : examen du fond d’ceil tous 
les 3 a 6 mois, associe le plus souvent a une angiographie. Certains auteurs propo- 
sent de realiser des ce stade une photocoagulation avant que ne survienne la reti- 
nopathie diabetique proliferante. 

■ En cas de retinopathie diabetique proliferante (presence de neovaisseaux prere- 
tiniens, prepapillaires, hemorragie intravitreenne, decollement de retine par trac- 
tion, glaucome neovasculaire) : surveillance tres rapprochee, tous les 2 mois 
environ, associee a la mise en route de la photocoagulation panretinienne, realisee 
en plusieurs seances, suffisamment espacees pour ne pas risquer de decompensei 
Un cedeme maculaire ( tig. 293-5, voir cahier couleur). 

u Dans le cas particulier de la femme enceinte diabetique, un fond d’oeil est effectue 
en debut de grossesse avec une surveillance trimestrielle en l’absence de retinopa- 
thie diabetique, et mensuelle si une retinopathie diabetique est dej& connue ou 
apparaTt. Une surveillance plus rapprochee (1 a 3 mois) est necessaire en cas de 
desequilibre rapide du diabete, de chirurgie, de pathologie hypertensive ou renale 
aigue. 


■ Les modalites pratiques de la mise en route d’une photocoagulation panren- 
nienne, le plus souvent au laser argon, dependent de la gravite de la retinopa- 
thie diabetique. Elle est en general debutee en cas de retinopathie diabetique 
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proliferate ou de retinopathie diabetique severe, mais peut etre envisagee 
avant dans des cas particuliers (grossesse, avant un stress operatoire). La chi- 
rurgie endoculaire est necessaire en cas de complications plus avancees, 
comme les hemorragies intravitreennes non rapidement resolutives et les 
decollements de retine, souvent tractionnelles dans cette etiologie. 

C. Atteinte des voies optiques 

1. Neuropathie optique retrobulbaire de la sclerose en plaques 

La neuropathie optique retrobulbaire fait partie des etiologies des baisses 

d’acuite visuelle progressives mais aussi rapides JBulliiifl 

2. Neuropathie optique ischemique anterieure 

Se reporter au chapitre « Anomalie de la vision d’apparition brutale » ^EESEESi. 

3. Neuropathies optiques toxiques et metaboliques 

■ Le debut est souvent progressif et bilateral. 

■ On retrouve un scotome central ou caecocentral. 

■ Les etiologies sont : 

- la neuropathie alcoolotabagique ; 

- la neuropathie par carence vitaminique en B 1 et B 1 2 ; 

- la neuropathie diabetique : 

• soit par papillopathie aigue du sujet jeune ; 

• soit par ischemie papillaire (diabete ancien) ; 

- la neuropathie medicamenteuse : 

• l’ethambutol, tres frequent, l’isoniazide, le chloramphenicol, la streptomy- 
cine ; 

• la quinine, l’hydroquinoleine ; 

• le disulfirame (Esperal) ; 

• la D-penicillamine, le Pexid (maleate de perhexiline) ; 

• Y Oncovin (vincristine) et ses derives ; 

- les neuropathies professionnelles : 

• le benzene, le toluene ; 

• le methanol, qui entraTne une intoxication aigue. 

4. Neuropathie optique retrobulbaire d'origine tumorale 

La neuropathie optique retrobulbaire a pour origine soit : 

* 

■ des tumeurs du nerf optique : 

- les gliomes : ils surviennent avant 10 ans. Ils represented 20 % des tumeurs 
orbitaires de l’enfant, avec 50 % dissociation avec une neurofibromatose. Le 
tableau clinique associe une baisse d’acuite visuelle, puis un nystagmus et un 
strabisme. Son evolution est lente, cessant souvent a l’adolescence ; 
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- les meningiomes : ils atteignent la femme plus que l’homme, vers 40-50 ans. 
Ils represented 5 % des tumeurs orbitaires. Au debut, on observe une baisse 
d’acuite visuelle, une exophtalmie et un oedeme papillaire. Puis, une atrophie 
optique et un shunt optociliaire (compression de la veine centrale de la 
retine) ; 

■ la compression du nerf optique par une tumeur : 

- sellaire : adenome hypophysaire, craniopharyngiome ; 

- de l’etage anterieur : meningiome du sphenoide, gliome. 

5. Cecite corticale 

■ Elle correspond a une atteinte des lobes occipitaux causee par un accident 
vasculaire cerebral dans le territoire vertebrobasilaire dans la plupart des cas. 

■ L’examen du fond d’ceil est normal, les reflexes photomoteurs presents et 
symetriques. 

■ Le patient ne se rend pas compte de sa cecite (anosognosie). 
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Alteration de la fonction visuelle 

■ L’orientation diagnostique devant une baisse d’acuite visuelle se fait en prio- 
rity sur le delai de survenue de celle-ci, sur la presence de douleur et/ou d’oeil 
rouge, sur le terrain (age, antecedents, traitement...) (voir tableaux 293-1 et 293-2). 

■ Les causes de baisse d’acuite visuelle progressive sont d’origine critalli- 
nienne, glaucomateuse, maculaire (degenerescence maculaire liee a l’age, mem- 
brane epimaculaire, trou maculaire, maculopathie toxique), retinienne 
(affections hereditaires, retinopathie diabetique), neurologique (ischemique, 
inflammatoire, toxique, metabolique, tumorale). 

■ La degenerescence maculaire liee a l’age (DMLA) est la premiere cause de 
cecite apres 65 ans dans les pays developpes. 

■ Une baisse cTacuite visuelle rapide chez un patient porteur d’une degeneres- 

cence maculaire liee a l’age doit faire rechercher une neovascularisation 0 . 

■ Les antipaludeens de synthese peuvent entraTner des complications ophtal- 
mologiques importantes 0 , qui peuvent imposer une modification de la posolo- 
gie ou un arret de traitement. 

■ La surveillance oph talm ologi qu e lors d’un traitement par ant ipaludeen s de 
synth ese est indispensable, avec un examen pretherapeutique p>uis tous les 
6 mois 0 . 

■ La retinopathie diabetique apparaTt comme la premiere cause de cecite dans 
le monde avant 50 ans, en particulier dans les pays developpes, et dans les cinq 
premieres causes de malvoyance tous ages confondus. 
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OBJECTIF 

• Devant I’apparition d’une diplopie, argumenter les principales hypotheses diagnos- 
tiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

LIENS TRANSVERSAUX 

mZXXM Maladie de Horton et pseudo-polyarthrite rhizomelique. 

MuULM Polyradiculonevrite aigue inflammatoire (syndrome de Guillain-Barre). 
SEUSZS Sarcoi'dose. 
msmm Sclerose en plaques. 

ABUSES Accidents vasculaires cerebraux. 

Diab^te sucre de type 1 et 2 de l'enfant et de 1’adulte. Complications. 
muh-jim Hyperthyro'idie. 

CONSENSUS HB 

• Aucune conference de consensus n’existe a ce jour sur ce theme. 


POUR COMPRENDRE... 

I ■ La survenue d’une diplopie doit entraTner un examen clinique complet en urgence 
si la diplopie est binoculaire. 

I ■Une diplopie monoculaire est d’origine ophtalmologique. La cataracte en est la 
premiere cause. 

I ■ Un interrogatoire tres precis permet d’orienter le diagnostic. 

I ■ L’etude des mouvements oculaires obeit a la loi de Hering et Sherrington, et permet 

de recon naTtre les paralysies oculomotrices. 

I ■ Les causes de diplopie sont multiples, mais certaines sont des urgences vitales, 
comme la rupture d’un anevrysme carotidien. Une diplopie binoculaire doit done 

ji toujours faire rechercher une pathologie systemique. 

I ■ L’ existence d’autres signes cliniques generaux, et en particulier neurologiques, 

i permet d’orienter la cause et sa localisation. 

I ■ Le traitement etiologique est primordial dans la prise en charge therapeutique. 
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I. QUELQUES DEFINITIONS 

■ Une diplopie se definit par la vision double d’un objet unique. 

■ Une diplopie monocuiaire se definit par la persistance de la vision double 
apres occlusion de l’ceil sain. Les causes de diplopie monocuiaire peuvent etre 
d’origine : 

- corneenne : erreurs de refraction (astigmatisme), cicatrices corneennes, 
complication d’une chirurgie corneenne, keratocone ; 

- irienne : iridotomie, iridectomie, iridodialyse ; 

- cristallinienne : cataracte corticale, luxation ou sub-luxation cristallinienne, 
decentrement d’un implant cristallinien ; 

- retinienne (membrane epiretinienne, plis retiniens) ; 

- les causes psychogenes sont un diagnostic d’elimination. 

■ Une diplopie binoculaire se definit par la disparition de la vision double 
apres l’occlusion d’un ceil : elle reflete une paralysie oculomotrice (POM), ayant 
une origine neurologique ou musculaire. La recherche d’une etiologie pouvant 
engager rapidement le pronostic vital doit etre systematique. 

II. ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 

A. Anatomie 

■ Les mouvements du globe oculaire sont assures par six muscles oculomo- 
teurs (fig. 304-1, voir cahier couleur). 

m Leurs actions sont : 

- le muscle droit medial : adducteur ; 

- le muscle droit lateral : abducteur ; 

- le muscle droit superieur : elevateur ; 

- le muscle droit inferieur : abaisseur ; 

- Ie muscle oblique superieur : abaisseur ; 

- le muscle oblique inferieur : elevateur. 

■ Ces muscles sont innerves par : 

- le nerf oculomoteur commun (III), qui innerve le droit medial, les droits 
superieur et inferieur, ainsi que l’elevateur de la paupiere et assure l’innerva- 
tion parasympathique de la pupille ; 

- le nerf moteur oculaire externe (VI), qui innerve le muscle droit lateral ; 

- le nerf pathetique (IV), qui innerve le muscle oblique superieur. 

■ La duction est le champ d’action d’un muscle oculomoteur. 

■ Les champs d’action des muscles oculomoteurs sont : 

- le droit medial : en dedans ; 

- le droit lateral : en dehors ; 

- le droit superieur : en haut et en dehors ; 
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- le droit inferieur : en bas et en dedans ; 

- l’oblique superieur : en bas et en dedans ; 

- l’oblique inferieur : en haut et en dedans. 

■ La correspondance retinienne anormale se definit par la fagon differente de 
localiser un meme objet par les deux yeux (un objet est fixe sur la macula par 
un oeil, le meme objet en extramaculaire par l’autre ceil). Elle apparalt en cas de 
non-parallelisme des deux yeux et est responsable de la diplopie. 

B. Physiologie 

■ Lorsque les muscles synergiques se contractent, les antagonistes se rela- 
chent et inversement : c’est la loi de Hering et Sherrington. Ce principe explique 
la vision binoculaire. 

■ Ainsi, par exemple, dans le regard a droite, le muscle droit lateral droit et le 
muscle droit medial gauche se contractent, et dans le meme temps les muscles 
droit medial droit et droit lateral gauche se relachent, permettant le paralle- 
lisme entre les deux yeux. 


III. DIAGNOSTIC CLINIQUE 

A. Interrogatoire 

■ A l’interrogatoire, on recherche le mode de survenue de la diplopie (brutale, 
progressive), l’existence de signes associes (vertiges, vomissements, cepha- 
lees), les antecedents (diabete, pathologie thyroidienne, metabolique, hyper- 
tension arterielle), le traitement, une notion de traumatisme cranien, d’effort 
violent. 

■ On interroge le patient sur les caracteristiques de la diplopie : 

- mono ou binoculaire ; 

- horizontale ou verticale ; 

- direction du regard dans laquelle la diplopie est maximale ; 

- evolution au cours de la journee. 

■ Parfois, le patient evoque plus une vision floue mal definie mais qui disparaTt 
a l’occlusion d’un ceil ; ce symptome a la meme valeur semiologique que la 
vision double. 

B. Examen clinique 

■ II est primordial dans la recherche diagnostique ; il est complet, bilateral. 

1 . Inspection 

■ L’inspection permet de verifier la position du globe oculaire dans le regard 
axial. On recherche une attitude compensatrice comme un torticolis. En effet, le 
patient prefere tourner la tete plutot que de bouger les yeux. 

■ On s’attarde a rechercher un ptosis. 
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2. Elements de I'examen clinique 

■ On effectue un examen ophtalmologique complet, bilateral et comparatif, 

en faisant bouger les yeux du patient dans toutes les directions du regard, 
d’abord pour chaque ceil (duction) puis de fagon conjuguee (version), permet- 
tant d’identifier le muscle atteint. Les reflexes photomoteurs sont analyses (on 
recherche une anisocorie, qui oriente vers certaines etiologies). 

■ L’ examen sous 6cran ou cover test (ceil masque par un cache puis deplace 
sur l’oeil oppose) permet de demasquer la paralysie. 

■ L’ examen au verre rouge consiste a placer un verre rouge devant l’oeil droit 
(par convention), l’oeil gauche decouvert fixant un point lumineux blanc. Nor- 
malement, le patient ne voit qu’un point blanc (± rose). Dans une atteinte oculo- 
motrice, le patient voit separement un point blanc et un point rouge : si le point 
rouge est vu a droite du point blanc, la diplopie est dite « homonyme » et traduit 
un oeil droit en convergence ; si le point rouge est vu a gauche du point blanc, la 
diplopie est dite « croisee » et traduit un ceil droit en divergence. 

■ Le test de Hess- Lancaster (fig. 304-2, voir cahier couleur) est indispensable pour faire 
le diagnostic de la paralysie. II permet de quantifier le deficit et de suivre revo- 
lution de la paralysie oculomotrice. Son principe est equivalent au test du 
verre rouge. Les resultats sont donnes sous la forme de deux schemas (un par 
ceil). 


3. Clinique 

■ Atteinte du III : la diplopie est verticale, maximale dans le regard vers le haut ; 
on note un ptosis, une paralysie de l’adduction (muscle droit medial), de l’ele- 
vation (muscle droit superieur et oblique inferieur), de l’abaissement (muscle 
droit inferieur) ; s’ajoute une mydriase areflexique. L’ atteinte du III extrinseque 
entrame une paralysie des muscles oculomoteurs et du releveur de la 
paupiere ; l’atteinte intrinseque entraTne une paralysie de l’accommodation et 
du muscle sphincter de la pupille (mydriase). Le tableau complet associe tou- 
tes les paralysies. 

■ Atteinte du VI : la diplopie est horizontale, maximale dans le regard en 
dehors, l’oeil est en adduction. 

■ Atteinte du IV : la diplopie est verticale, maximale dans le regard vers le bas 
(en descendant les escaliers), l’oeil est devie en haut et en dehors. Parfois, le 
patient se presente avec une attitude compensatrice pour tenter de corriger la 
diplopie. 

■ Paralysies supranucleaires : il existe une paralysie oculomotrice mais pas de 
diplopie ; citons le syndrome de Foville (paralysie de la lateralite) et le syn- 
drome de Parinaud (paralysie de la verticalite et de l’accommodation). 
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■ Paralysies internucleaires : il n’existe pas de paralysie des muscles oculomo- 
teurs mais, lors de mouvements du cote sain, l’ceil ne peut se porter en adduc- 
tion (atteinte du VI), ne pouvant depasser la ligne mediane, alors que l’oeil 
controlateral se porte en abduction (atteinte du III). La sclerose en plaques 
peut se manifester par cette atteinte d’ophtalmoplegie internucleaire 


IV. ETIOLOGIES 

A. Causes traumatiques 

1. Traumatisme cranien 

■ 11 peut entraTner une paralysie du III intrinseque avec une mydriase areactive 
qui signe la presence d’un engagement temporal, secondaire a un hematome 
extradural. C’est une urgence vitale. 

■ Dans d’autres cas, le traumatisme cranien est benin avec une atteinte isolee 
du VI sans autre complication. Dans tous les cas, on realise une tomodensito- 
metrie cranienne en urgence. 

2. Traumatisme orbitaire 

■ L’ existence d’une fracture du plancher de l’orbite doit faire rechercher une 
diplopie majoree dans le regard vers le haut. Elle signe le plus souvent une 
incarceration du muscle droit inferieur dans le trait de fracture. On s’aide du 
test de duction forcee apres instillation de collyre anesthesique pour juger de 
l’incarceration du muscle (traction de l’oeil en prenant le muscle droit inferieur 
dans une pince, au travers de la conjonctive). La duction forcee est impossible 
dans ce tableau. On realise un scanner du massif facial avec coupes osseuses 
coronales ainsi qu’un test de Lancaster (valeur medicolegale). Le traitement 
chirurgical est la desincarceration du muscle et la reparation du plancher, en 
urgence s’il existe une incarceration avec risque d’ischemie musculaire. 

■ Une fracture du plafond de l’orbite peut entraTner une diplopie par desinser- 
tion de la poulie du muscle oblique superieur. 

■ Un traumatisme de la fente sphenoidale peut entraTner un syndrome de la 
fente sphenoidale, associant une paralysie des nerfs III, IV, VI et VI. 

■ Un traumatisme de l’apex orbitaire peut entraTner un syndrome de la fente 
sphenoidale, associe a une cecite unilateral par atteinte du nerf optique. 

B. Diplopie assodee a d'autres signes neurologiques 
1. Atteinte des voies longues 

La diplopie s’accompagne de signes neurologiques a type de deficit moteur, 
sensitif, de syndrome cerebelleux : on recherche une atteinte du tronc cerebral 
d’origine vasculaire comme un accident vasculaire ou une rupture 
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d’anevrysme, mais aussi des causes tumorales ou inflammatoires comme la 
sclerose en plaques. L’IRM du tronc cerebral est indispensable. 

2. Ataxie et abolition des reflexes osteotendineux 

On recherche un syndrome de Miller-Fischer : variante du syndrome de 

Guillain-Barre ^BZSDB. caracterisee par une ophtalmoplegie, une ataxie et 
une areflexie osteotendineuse avec une faiblesse motrice relative des extre- 
mites, associant une polyradiculonevrite aigue avec une ophtalmoplegie. 

3. Atteinte des nerfs VII et V homolaterale 

On evoque une sarcoidose une carcinomatose leptomeningee. 

4. Hypertension intracranienne 

L’ atteinte du VI est classique, mais sans valeur de localisation. 

5. Association avec une exophtalmie 

Cette association doit faire evoquer : 

■ une maladie de Basedow 3H32E9, dont le diagnostic est fait sur la clinique, 
le dosage des hormones thyroi'diennes et des autoanticorps specifiques ; 

■ une fistule carotidocaverneuse, qui se traduit par une exophtalmie pulsatile 
avec un souffle pergu par le patient retrouve au niveau de l’orbite et du crane et 
une vasodilatation conjonctivale en « tete de meduse » ; le diagnostic est porte 
par l’IRM et l’arteriographie cerebrale ; 

■ une thrombose du sinus caverneux, qui necessite la realisation d’une angio- 
IRM cerebrale. 


6. Association avec une eruption cutanee 

Une eruption cutanee dans le territoire du nerf trijumeau homolateral a 

l’atteinte du III doit faire evoquer un zona ophtalmique ; on confirme le resultat 
par 1’etude du liquide cephalorachidien et une serologie. 

C. Ophtalmoplegie douloureuse 

La douleur interesse le territoire du VI : dans le territoire fronto-orbitaire. Mais 
on peut noter des cephalees diffuses. L’ophtalmoplegie interesse le plus 
souvent une atteinte du III, plus rarement le VI. 


0 

■ 

0 


1. Causes locales 

Ces causes sont a evoquer en priorite du fait du risque vital. L’IRM et l’angio - 
IRM sont a realis er en urgence : 

■ anevrvsme carotidien supraclinoi'dien et de la communicante posterieure : 
doit etre suspecte devant une atteinte du III, notamment chez un sujet jeune 
sans antecedent ; 

■ tumeurs du sinus caverneux, a type de meningiome ou d’extension d’un ade- 
nome hypophysaire. 
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2. Causes generates 

■ Le diabete est le plus souvent en cause. L’atteinte du III est la plus 

frequente ; elle est de survenue brutale et devolution lentement progressive, le 
plus souvent sans atteinte intrinseque. 

■ La maladie de Horton — j est aussi a rechercher, en realisant une 
vitesse de sedimentation et un dosage de la proteine C reactive, ainsi que par 
l’interrogatoire et l’examen clinique. 

■ Les autres causes sont la sarco’idose et les vascularites. 

■ Le syndrome de Tolosa-Hunt (atteinte granulomateuse du sinus caverneux) 
est un diagnostic d’elimination : il associe une ophtalmoplegie douloureuse 
recidivante et alternante. 


D. Myasthenie 

La paralysie peut faire partie du tableau de la myast h enie generate ou etre 
isolee. Cette atteinte oculaire isolee touche les patients de plus de 50 ans. Les 
tests diagnostiques (test a la prostigmine : Reversol , recherche de bloc neuro- 
musculaire et anticorps antirecepteurs de l’acetylcholine) peuvent etre nega- 
tes. 



E. Paralysies oculomotrices isolees 

■ Les causes les plus frequentes sont : 

- un AVC ischemique du tronc cerebral ; 

- une sclerose en plaques (la paralysie oculomotrice peut etre revelatrice de 
la maladie) ; 

- une tumeur cerebrale ; 

- une myasthenie, a evoquer de principe. 

■ Dans ce cadre nosologique, les etiologies sont nombreuses et souvent les 
investigations cliniques et paracliniques s’averent infructueuses. 


V. TRAITEMENT 

■ Le traitement de la cause est une priorite et une urgence en cas d’anevrysme 
carotidien. 

■ Le traitement symptomatique fait appel a : 

- l’occlusion de l’oeil touche ; 

- la prismation par verres correcteurs ; 

- la tarsorraphie temporaire ; 

- la chirurgie de redressement oculaire au stade de sequelle, en regie 6 mois a 
1 an apres le debut des symptomes, ce qui correspond a la duree maximale de 
regenerescence nerveuse. 
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Diplopie 

■ La recherche d’une rupture d’anevrysme carotidien doit etre une priorite chez 

un sujet jeune presentan t un e diplopie d’appa rition brutale 0 . 

■ L’IRM et l’angio-IRM sont a realiser en urgence 0. 

■ Le te st de Hes s-Lancaster est realise systematiquement devant une diplopie 0 . 

■ II faut differencier une diplopie mono et binoculaire : 

- une diplopie monoculaire se definit par la persistance de la vision double 
apres occlusion de l’oeil sain. Les causes de diplopie monoculaire peuvent etre 
d’origine corneenne, irienne, cristalinienne ou r^tinienne. Les causes psycho- 
genes sont un diagnostic d’elimination ; 

- une diplopie binoculaire se definit par la disparition de la vision double 
apres l’occlusion d’un ceil : elle reflete une paralysie oculomotrice (POM), 
ayant une origine neurologique ou musculaire. La recherche d’une etiologie 
pouvant engager rapidement le pronostic vital doit etre systematique. 

■ Le diab&te est la cause la plus frequente d’ophtalmoplegie doulou- 

reuse. II faut egalement eliminer une maladie de Horton. 

■ La myasthenie peut se presenter sous la forme d’une paralysie oculomotrice 

isolee 0 . 

■ Un interrogatoire « policier » est indispensable devant une diplopie binocu- 
laire de survenue brutale 0 . 

■ Une angio-IRM est a realiser devant une diplopie binoculaire de survenue bru- 
tale afin d’eliminer une cause vasculaire 
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OBJECTIF 

• Devant un strabisme de 1’enfant, argumenter les principales hypotheses diagnosti- 
ques et justifier les examens complementaires. 

LIENS TRANSVERSAUX 

• JMZZnm Suivi d’un nourrisson, d’un enfant et d’un adolescent normal. Depistage 
des anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obli- 
gatoires. Medecine scolaire. Mortality et morbidity infantiles. 

• SE039 Cataracte. 

• JHiilALLI Anomaiie de la vision d’apparition brutale. 

• —*•»»■>— Alteration de la fonction visueile. 


CONSENSUS LSJ 

• Aucune conference de consensus n’existe a ce jour sur ce theme. 


POUR COMPRENDRE... 

k a Le strabisme se caracterise par deux phenomenes : 

- le phenomene moteur,qui correspond a la deviation des axes oculaires ; 

- le phenomene sensoriel.qui correspond a l’alteration de la vision binoculaire. 

I ■ Le strabisme touche environ 5 % de la population en France. 

' ■ Un strabisme non traite ou mal suivi peut entraTner une baisse profonde de l’acuite 

visueile, appelee amblyopie. 

i ■ Le strabisme le plus frequent chez I’enfant est le strabisme convergent (90 % des 
cas), second aire a une hypermetrop ie. 

( ■ Le traitement du strabisme est double : 

- traiter la deviation par une correction optique.associee dans certains cas a la chi- 
rurgie ; 

- traiter l’amblyopie.par occlusion de l’oeil dominant de fagon precoce. 
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■ La maturation des voies visuelles de l’enfant se termine vers lage de 6 ans : ainsi 
toute anomalie oculomotrice ou refractive non corrigee avant cet age peut entraTner 
une amblyopie irreversible. 

I. QUELQUES DEFINITIONS 

■ Fusion : le cerveau en vision binoculaire r ego it une image de chaque ceil et les 
integre pour n’en former qu’une seule. 

■ Neutralisation : en cas de strabisme, le cerveau peut supprimer une image 
aberrante d’un ceil pour eviter la diplopie. 

■ Amblyopie : baisse d’acuite visuelle non corrigeable par des verres correc- 
teurs, secondaire a la perennisation de la neutralisation. On distingue l’amblyo- 
pie fonctionnelle (secondaire a un strabisme), et l’amblyopie organique (liee a 
une malformation oculaire : cataracte congenitale, tumeur...). A noter aussi 
qu’on definit de fagon legale l’amblyopie comme une acuite visuelle inferieure a 
3/10 et une cecite par une acuite visuelle inferieure a 1/10. 

■ Esotropie : deviation interne de 1’axe visuel. 

■ Exotropie : deviation externe de l’axe visuel. 

■ Hypo- et hypertropie : caracterisent la deviation d’un ceil plus haut ou plus 
bas que l’autre. 



II. DIAGNOSTIC CLINIQUE 

A. Interrogatoire 

■ On recherche des antecedents familiaux et personnels (deroulement de la 
grossesse, prematurite, type d’accouchement...), l’age d’apparition du stra- 
bisme, son mode d’apparition (brutal, progressif, intermittent), le type de 
deviation remarque par les parents. 

■ II est interessant de demander aux parents des photographies de l’enfant 
pour juger de l’anciennete du strabisme. 

B. Examen ophtalmologique 

11 doit etre complet, bilateral et comparatif. 

1. Mesure de I'acuite visuelle 

■ La refraction doit obligatoirement se faire sous cycloplegique (atropine en 
collyre a 0,3 % en dessous de 1 an, a 0,5 % en dessous de 3 ans et a 1 % a partir 
de 3 ans), a renouveler si necessaire. 

■ On recherche une anisometropie, le plus souvent une hypermetropie, pou- 
vant etre a l’origine du strabisme (dit accommodatif, dans ce cas). Le port de la 
correction optique totale permet de regler le probleme rapidement (sur- 
veillance reguliere, adaptation frequente des corrections). 
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■ La mesure de l’acuite visuelle est difficile chez le petit enfant, mais elle est 
possible grace a des optotypes adaptes a I’enfant, et chez le plus petit grace au 
systeme des cartons de Teller. De fagon plus simple, on peut depister a tout age 
une amblyopie par le masquage des deux yeux en alternance ; en cas d’amblyo- 
pie d’un ceil, le masquage de l’autre ceil entrame une reaction de defense ou des 
pleurs (I’enfant ne supporte pas que le meilleur ceil soit occlus). 

2. Examen a la lampe a fente (LAF) 

II est indispensable afin d’eliminer une cause organique a une amblyopie. On 

elimine une cataracte congenitale THESES, une tumeur de type retinoblas- 
tome, une tumeur du nerf optique. Un fond d’oeil bilateral avec dilatation maxi- 
male est indispensable et urgent devant un strabisme d’apparition recente afin 
d’eliminer une cause organique. 

3. Inspection 

Elle permet de preciser le type de deviation : exo ou esotropie, en recherchant 
les reflets corneens, la notion de strabisme alternant ou non. On recherche 
egalement une attitude compensatrice a la deviation oculaire, comme un torti- 
colis. 

4. Autres tests 

■ L’etude des reflets corneens permet de definir approximativement l’existence 
d’une deviation et son type : 

- si les reflets sont centres, il n’y a pas de strabisme ; 

- si le reflet est devie en nasal, on parle de strabisme divergent ; 

- si le reflet est devie en temporal, on parle de strabisme convergent. 

■ Le test a l’ecran permet de definir l’ceil fixateur, de rechercher une alternance, 
de depister des heterophories. Les autres tests sont realises par l’orthoptiste, 
dont le bilan initial est indispensable et permet ainsi le suivi de la deviation. 

III. ETIOLOGIES 

A. Causes fonctionnelles 

■ Chez I’enfant jusqu’a 3 mois, un strabisme intermittent est banal et regressif, 
correspondant a un retard dans l’acquisition de l’oculomotricite. Attention tou- 
tefois au strabisme permanent, qui impose un examen ophtalmologique com- 
plet. 

■ Le strabisme convergent ou esotropie est la forme la plus frequente de stra- 
bisme. II est souvent lie & une hypermetropie qui entrame, quand elle n’est pas 
corrigee, un reflexe d’accommodation-convergence et done un strabisme dit « 
accommodatif ». L’examen de la refraction sous cycloplegique (qui paralyse 
l’accommodation) permet de depister une hypermetropie (voir supra). Le stra- 
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bisme convergent tardif apparaTt vers l’age de 5-6 ans. II est plus amblyogene. 
Le strabisme divergent est plus rare et apparaTt plus tardivement. 



B. Causes organiques 

■ Devant tout strabisme de l’enfant d’apparition recente, il convient d’eliminer 
une cause organique. 

■ Outre le strabisme, d’autres signes peuvent orienter vers une origine organi- 
que, comme la leucocorie (pupille blanche) ou un reflet pupillaire anormal sur 
des photographies. 

■ Les causes sont : 

- le retinoblastome ; 

- la cataracte congenitale^BESES ; 

- la toxoplasmose congenitale oculaire ; 

- le gliome du nerf optique. 

■ II ne faut pas hesiter, en cas de doute a l’examen, ii pratiquer un examen oph- 
talmologique complet sous anesthesie generate, en s’aidant si besoin de l’echo- 
graphie oculaire. S 


IV. DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

A. Epicanthus 

Un epicanthus est un repli des paupieres dans Tangle du nez. Quand il est 
exagere, il peut faire croire a la presence d’un strabisme convergent. Toutefois, 
le reflet pupillaire est centre. Frequent chez le nourrisson, il diminue spontane- 
ment avec l’age. 


B. 


■ Les heterophories sont une tendance a la deviation des axes visuels, intermit- 
tente du fait de la possibility de fusion. Elies peuvent etre responsables de 
signes fonctionnels comme des cephalees, des vertiges, des genes a la con- 
duce, a la lecture. A Texamen, les reflets pupillaires sont centres. En revanche, 
quand on supprime la fusion par un ecran ( cover-test ), Toeil heterophorique se 
desaxe puis revient a sa position quand on reprend la fusion (c’est le mouve- 
ment de restitution qui est dans le sens inverse de la deviation). 

■ L’esophorie est le deplacement de Toeil en dedans en supprimant la fusion, 
Texophorie en dehors. Le traitement fait appel a la correction optique, adaptee 
h la refraction du patient, ainsi qu’a la realisation de seances d’orthoptie. 
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Strabisme de I'enfant 


V. TRAITEMENT 


A. Traitement medical 

■ Le traitement fonctionnel de l’amblyopie doit rester la priorite. 

■ II s’effectue par : 

- la correction optique totale, apres mesure de la refraction sous cycloplegi- 
que : elle est le premier temps indispensable du traitement du strabisme et de 
l’amblyopie, surtout s’il est accommodatif (fig. 333-1 j. Le port de la correction 
doit etre permanent, avec des montures adaptees pour enfant ; 

- la penalisation de l’oeil dominant est la deuxieme partie du traitement : le 
plus souvent, et en fonction du degre d’amblyopie, l’occlusion est totale au 
depart, du lever au coucher, par des pansements occlusifs adaptes (type Opti- 
clud) ; 

- puis, en fonction de la reussite du traitement d’attaque, on penalise par 
occlusion intermittente en traitement d’entretien, soit par pansement occlu- 
sif, soit par verres opaques (Ryser), soit par voie medicamenteuse en ins- 
tillant de l’atropine. 

■ La surveillance du traitement doit etre rapprochee, d’une part pour juger de 
son efficacite, et d’autre part pour s’assurer que l’oeil occlus ne developpe pas 
une amblyopie. II faut toujours avertir les parents que le traitement est long, 
incertain et necessite une surveillance frequente. 





Fig. 333-1. Strabisme accommodatif. 

Source : Bui Quoc E., Espinasse-Berrod M.-A. Strabisme chez I'enfant. Encyl Med Chir (Elsevier Masson 
SAS, Paris), Pediatrie/Maladies infectieuses, 4-120-D-10 2004. 

A. Strabisme convergent sans correction optique. B. Disparition du strabisme avec la correction de I'hyper- 
metropie. 
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ITEM 333 




B. Traitement chirurgical 

■ Le traitement chirurgical est toujours propose apres le traitement medical. II 
n’est en regie realise que si une deviation oculaire importante persiste aprfes le 
traitement medical. On le propose en g6n6ral a partir de 3-4 ans. L’intervention 
se realise sous anesthesie gen^rale, et consiste & affaiblir un muscle en le recu- 
lant de son insertion et/ou a renforcer le muscle antagoniste en reduisant la 
longueur du tendon d’insertion. 

■ II faut expliquer aux parents que cette intervention n’a qu’un but esthetique, 
ne permet pas d’ameliorer l’acuit6 visuelle, peut dans certains cas entraTner 
une diplopie postoperatoire, et qu’une ^intervention est possible (rechute du 
strabisme h moyen ou long terme). 

■ Dans tous les cas, la relation entre le medecin et les parents fait partie de la 
prise en charge de l’enfant, compte tenu de la complexity et de la frequence du 
suivi, du risque d’amelioration incomplete de l’amblyopie, et du risque de 
rechute du strabisme. 
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Fiche Dernier tour 


Strabisme de I'enfant 

■ Jusqu’a l’age de 3 mois, un strabisme est frequent, regressif le plus souvent. 

■ L’amblyopie est une baisse d’acuite visuelle, non corrigeable par des verres 
correcteurs, secondaire a la perennisation de la neutralisation. On distingue 
l’amblyopie fonctionnelle (secondaire a un strabisme), et l’amblyopie organique 
(liee a une malformation oculaire : cataracte congenitale, tumeur...). A noter 
aussi qu’on definit de fagon legale l’amblyopie comme une acuite visuelle infe- 
rieure a 3/10 et une cecite par une acuite visuelle inferieure a 1/10. 

■ Le strabisme convergent est le plus frequent chez I’enfant. 

■ II faut toujours rechercher une cause organique El devant tout strabisme 
recent par un examen ophtalmologique complet et bilateral. 

■ Un examen de la vision et de la refraction sous collyre cycloplegique est indis- 
pensable 0 . 

■ Le traitement de l’amblyopie est prioritaire 0 par rapport a celui de la deviation. 

■ Le traitement est d’abord la prescription d’une correction optique totale puis, 
de fagon concomitante, la penalisation de l’oeil dominant par occlusion. Le port 
de la correction doit etre permanent, avec des montures adaptees pour enfant 0 . 

■ Une surveillance rapprochee est necessaire. 

■ Le traitement chirurgical est propose apres le traitement medical. 

■ Une relation de confiance avec les parents est tres importante dans la prise en 
charge therapeutique. 
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Anatomie de I'ceil 


I. GENERALITES 

■ L’oeil est forme de : 

- trois enveloppes : de dehors en dedans, la sclere, l’uvee et la retine ; 

- d’un contenu : l’humeur aqueuse (derriere la cornee, et devant le cristallin 
et le vitre en arriere). 

■ L’oeil est divise en deux segments : 

- le segment anterieur, compose de la cornee, de l’iris, de Tangle iridocor- 
neen, du corps ciliaire et du cristallin ; 

- le segment posterieur, compose de la sclere, de la choroide, de la retine et 
du vitre. 

II. CONJONCTIVE 

■ La conjonctive est une membrane muqueuse transparente, composee de : 

- la conjonctive bulbaire : elle recouvre la partie anterieure de l’oeil, excepte 
la cornee ; 

-la conjonctive palpebrale ou tarsale : elle recouvre la partie posterieure 
des paupieres superieures et inferieures. 

■ La conjonctive est en continuity au niveau des culs-de-sac conjonctivaux ou 
fornix. 


III. SEGMENT ANTERIEUR (fig. 1, voir cahier couleur) 

A. Cornee 

■ C’est une calotte de sphere transparente, avasculaire et richement innervee. 

■ Elle est composee essentiellement de collagene, d’eau et de cellules et se 
repartit en 5 couches de la superficie a la profondeur : 

- Tepithelium : compose de cellules malpighiennes, non keratinise, innerve 
par la branche ophtalmique du nerf trijumeau (V) ; 

- la membrane de Bowmann ; 

- le stroma corneen : couche la plus epaisse, formee principalement de colla- 
gene ; 

- la membrane de Descemet ; 

- Tendothelium : compose d’une seule couche de cellules, non renouvelees : 
leur nombre est d’environ 2 500/mm 2 a la naissance ; il joue le role de pompe 
qui permet la transparence de la cornee en deshydratant le stroma. 
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B. Chambre anterieure et angle iridocorneen 

■ La chambre anterieure est l’espace compris entre la face posterieure de la 
cornee et la face anterieure de l’iris. D’une profondeur moyenne de 3 mm (supe- 
rieure chez le myope et inferieure chez l’hypermetrope), elle est le lieu de circu- 
lation de l’humeur aqueuse secretee par les corps ciliaires a travers l’aire 
pupillaire. 

■ L’ angle iridocorneen est compose d’avant en arriere par l’anneau de 
Schwalbe, le trabeculum, l’eperon scleral, et la bande ciliaire (fig. 2). C’est a ce 
niveau que l’humeur aqueuse s’evacue. 




1 

r / 



Fig. 2. Angle iridocorneen. (Schemas realises par Helene Fournie.) 


C. Iris 

■ II constitue l’uvee dans sa partie anterieure. 

■ II controle le degre d’illumination de la retine par l’intermediaire du tonus de 
ses muscles (l’iris est perfore au centre par la pupille), au nombre de deux : le 
sphincter irien (sous controle du systeme parasympathique) et le dilatateur 
(sous le controle du systeme sympathique). 
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D. Cristallin 

■ 11 est situe entre l’iris en avant et le vitre en posterieur. 

■ C’est une lentille transparente & 1’etat physiologique, biconvexe, avasculaire, 
reliee aux proces ciliaires par la zonule de Zinn, en arriere a la hyaloi'de ante- 
rieure par le ligament de Wieger. 

■ II est constitue d’un noyau, de fibres cristalliniennes ou cortex, et d’une cap- 
sule (anterieure et posterieure) ou cristalloide. 

■ II possede un dioptre d’une puissance de + 1 » dioptries dans 1’air et de + 21 
dioptries dans l’humeur aqueuse. 

■ II participe au phenomene d’accommodation grace a son pouvoir de modifi- 
cation de son rayon de courbure (effectuee par le muscle ciliaire). 

E. Corps ciliaire 

■ 11 est compose des proems ciliaires, qui secretent 1’humeur aqueuse, et du 
muscle ciliaire. 

■ II correspond & la partie anterieure de la choro'ide. 

■ II forme avec l’iris l’uvee anterieure. 


IV. SEGMENT POSTERIEUR (fig. 3, voir cahier couleur) 

A. Choro'ide 

■ C’est la partie posterieure de l’uvee. 

■ Elle joue un role de nutrition de la retine par I’intermediaire de sa vascularisa- 
tion en reseau. 

■ La vascularisation de la choro'ide se fait par l’artere ciliaire (branche de 
l’artere ophtalmique) et le retour veineux par les veines vortiqueuses. 

B. Sdere 

■ C’est une tunique resistante, blanchatre, inextensible, qui constitue la coque 
de I’oeil. Elle est constitute d’un tissu conjonctif peu innerve et peu vascularise. 
Les muscles oculomoteurs s’y inserent. 

■ Elle est perforee d’orifices, notamment en posterieur, ou sortent les fibres 
optiques (papille), la veine centrale de la retine et l’artere centrale de la retine. 

C. Vitre 

■ La cavite vitreenne (fig. 4) correspond a I’espace entre le cristallin et les fibres 
zonulaires en avant, et la retine en arritre. 

■ L’espace est occupe par le corps vitre : gel transparent, visqueux, presque 
acellulaire, limite en avant par la hyaloi'de anterieure, qui tapisse la face poste- 
rieure du cristallin et la hyaloi'de posterieure, qui tapisse la face interne de la 
retine. 

■ II existe des adherences physiologiques notamment au niveau de la papille et 
dans l’aire maculaire. 
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Fig. 4. Anatomie de la cavite vitreenne. 

Source : Sebag J. Anatomie et physiologie du corps vitre. Encyl Med Chir (Elsevier Masson SAS, Paris), 
Ophtalmologie, 21-020-E-10, 1995. 

1 . Espace de Berger (espace retrocristallinien d'Eggerelet, realisant le ligament de Wieger : ligament cap- 
sulohyaloTde). 

2. Ora serrata. 

3. Sclerotique. 

4. ChoroTde. 

5. Retine. 

6. Canal de Cloquet. 

7. Vitre secondaire. 

8. Aire de Martegiani. 

9. Pars plicata. 

10. Pars plana. 

1 1 . Base du vitre. 

12. Ligne d'Eggerelet, realisant le ligament de Wieger {ligament capsulohyaloide). 

13. Canal de Hannover. 

14. Canal de Petit. 

15. HyaloTde anterieure. 


D. Retine 

■ Son role est de recevoir la lumiere et de transmettre les informations visuel- 
les au cerveau, au niveau du cortex occipital, via le nerf optique. 

■ Elle est formee embryologiquement de deux couches : 

- l’epithelium pigmentaire, qui joue un role dans l’absorption des rayons UV 
et dans le metabolisme des photorecepteurs. C’est la couche externe de la 
retine en contact avec la face posterieure de la choroide ; 

l 

- la retine neurosensorielle, composee de : 
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• photorecepteurs : les cones (essentiellement au niveau maculaire, desti- 
nes a la vision centrale de pres, a la vision des couleurs et a la vision de jour 
ou phototique), et les batonnets (essentiellement en peripherie, destines a 


Anatomie de I'oeil 


la vision peripherique, la vision des formes et la vison crepusculaire et noc- 
turne) ; 

• cellules bipolaires ; 

• cellules ganglionnaires, dont les axones se dirigent vers la papille pour 
former le nerf optique. 

■ La retine est composee de 10 couches de cellules (fig. 5, voir cahier couieur). 
m On distingue cliniquement : 

- la macula ou fovea au niveau central ; 

- la zone avasculaire (zone sans batonnets) ; 

- la fovea, qui est le centre de la macula et de la zone avasculaire ; 

- l’ora serrata, qui constitue la limite anterieure de la retine. 

■ La retine est vascularisee par deux systemes independants : 

- le reseau choroi'dien (irrigue les 2/3 externes de la retine sensorielle) ; 

- le reseau retinien (irrigue le tiers interne de la retine sensorielle). 

■ L’artere centrale de la retine est une branche de l’artere ophtalmique, elle- 
meme issue de 1’artere carotide interne. 

V. ANNEXES DE L'CEIL 

A. Paupieres 

■ Ce sont des lames cutaneo-musculo-membraneuses, qui recouvrent et prote- 
gent la partie anterieure du globe oculaire. 

■ On distingue une lamelle anterieure, composee de la peau et du muscle orbi- 
culaire, et une lamelle posterieure, composee du tarse et de la conjonctive. 

B. Glandes lacrymales (fig. 6, page suivante) 

■ II existe une glande lacrymale principale au niveau de la partie supero- 

externe de l’orbite, ou fossette lacrymale, et des glandes lacrymales 
accessoires : les glandes de Meibomius au niveau du tarse, les glandes sudori- 
pares de Zeiss, les glandes de Moll sur le bord palpebral. 

■ Les larmes sont deversees dans les culs-de-sac conjonctivaux, puis eliminees 
par les voies lacrymales excretrices au niveau du bord libre palpebral supe- 
rieur et inferieur dans les fosses nasales. 

VI. MUSCLES OCULOMOTEURS 

Se referer au chapitre « Diplopie » 
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Glande lacrymale 

Points lacrymaux 
Canalicules lacrymaux 

Sac lacrymal 

Canal lacrymo-nasa! 



Conjonctivite bulbaire 
Conjonctivite palpebrale 


Tarse 


Muscle orbiculaire 



Fig. 6. Glandes lacrymales. (Schemas realises par Helene Fournie.) 
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Examen ophtalmologique 

I. GENERALITES 

■ L’examen ophtalmologique debute par un interrogatoire complet, qui 
precise : 

- 1’age, la profession, les antecedents (medicaux, chirurgicaux, ophtalmologi- 
ques personnels et familiaux), les traitements habituels ; 

- le ou les motifs de la consultation ; 

- les circonstances de survenue ; 

- le mode d’apparition des troubles et 1’evolution ; 

- le caractere uni- ou bilateral. 

■ Au terme de l’interrogatoire, l’examen ophtalmologique comprend, d’une 
maniere systematique : 

- la mesure de Tacuite visuelle de loin et de pres ; 

- l’examen des annexes ; 

- l’examen du segment anterieur a la lampe a fente ou biomicroscope ; 

- l’analyse du reflexe photomoteur ; 

- la prise du tonus oculaire ; 

- l’examen du fond d’oeil. 

■ Puis, en fonction des troubles, pourront etre realises : 

- l’examen de la motilite oculaire ; 

- une gonioscopie pour analyser Tangle iridocorneen ; 

- d’autres examens complementaires orientes par Tinterrogatoire et la clini- 
que. 

II. MESURE DE L'ACUITE VISUELLE 

■ On s’aide au prealable d’une mesure de refraction objective, grace a un 
refractometre automatique ou un skiascope, permettant de determiner la 
necessite d’une correction par verres spheriques concaves ou convexes et/ou 
cylindriques. 

■ Les mesures determinent une sphere, un cylindre et un axe. 

■ De pres, et a. partir de 45 ans en moyenne, on est amene a ajouter une addi- 
tion pour corriger la presbytie. 

A. De loin 

■ L’acuite visuelle se chiffre en dixiemes (de 1/20 a 10/10) et est evaluee par 
Techelle de Monnoyer (fig. 7, page suivante) (on peut utiliser Techelle des E de Snel- 
len en cas d’illettrisme ou les dessins de Rossano pour les enfants). 
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■ En dessous de 1/20, on demande au patient s’il peut compter les doigts, a 
quelle distance, ou s’il voit bouger la main. Dans les cas negatifs, on teste la pre- 
sence ou non d’une perception lumineuse dans les quatre quadrants (percep- 
tion lumineuse positive quand vue, negative dans le cas contraire). 
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Fig. 7. £chelle de Monoyer. 


B. De pres 

■ La mesure de l’acuite visuelle de pres fait appel a l’echelle de Parinaud (fig. 8), 
qui contient des paragraphes d’ecriture decroissante, notee de P14 a P2 (nor- 
mal). 

■ Un sujet « normal » voit 10/10 P2. 



/ 


Fig. 8. Izchelle de Parinaud. 
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III. EXAMEN DES ANNEXES 

On examine : 

■ les sourcils, a la recherche d’une inflammation ; 

■ les paupieres, a la recherche d’orgelet, de chalazion (ne pas oublier de retour- 
ner les paupieres a la recherche, par exemple, d’un corps etranger sous-palpe- 
bral) ; 

■ l’appareil lacrymal, a la recherche d’une dacryocystite... 

IV. EXAMEN DU SEGMENT ANTERIEUR 

A. Examen a la lampe a fente ou biomicroscope 
1 . Conjonctive 

■ On recherche une rougeur (localisee ou diffuse), une hemorragie, une tume- 
faction... Bien inspecter la conjonctive bulbaire et tarsale. 

■ On examine les differentes couches de la cornee. On teste Tintegrite de [’epi- 
thelium corneen grace a un collyre contenant de la fluoresceine (en cas d’ero- 
sion, ulceration, abces, keratite). Le test est dit fluoresceine positive quand, en 
lumiere bleue, la fluoresceine « excitee » de couleur jaune n’est pas uniforme- 
ment repartie sur la surface corneenne, et negative en cas d’uniformite. 

■ On recherche a la face posterieure (endothelium) des precipites retrodesce- 
metiques ou retrocorneens, marqueurs d’inflammation aigue et/ou chronique. 

■ On teste egalement a l’aide d’un bout de compresse sterile la sensibilite cor- 
neenne (diminuee par exemple dans les atteintes herpetiques). 

3. Iris 

On recherche une heterochromie, une atrophie (visible dans l’herpes, par 
exemple), des neovaisseaux en cas de rubeose, des nodules de Koeppe ou de 
Busacca (inflammation), des synechies iridocristalliniennes... 

4. Chambre anterieure 

On apprecie sa profondeur (si la profondeur est reduite, il y a un risque de crise 
aigue de fermeture de Tangle iridocorneen), la presence de sang (hyphema), de 
pus (hypopion), d’un effet Tyndall, note de 1+ a 4+ (proteines et cellules inflam- 
matoires). 

5. Cristallin 

Mieux etudie apres dilatation, on recherche une opacification (cataracte), une 
anomalie de position (luxation, desinsertion). 
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B. Etude du reflexe photomoteur (RPM) 

■ On recherche une anisocorie (difference de faille de pupilles superieure a 0,25 
mm). 

■ On note l’aspect centre de la pupille et sa forme totalement ronde. 

■ On recherche enfin les reflexes photomoteurs : 

- le reflexe photomoteur direct : la projection lumineuse entraTne sur l’oeil 
une contraction ou myosis, puis a T arret de celle-ci une relaxation ; 

- le reflexe photomoteur consensuel : Teclairage d’un ceil entraTne la contrac- 
tion de l’autre cote ; 

- le reflexe accommodation-convergence-myosis : dans les conditions de lec- 
ture de pres, la pupille se contracte le temps de la lecture. 

■ Cas particulier : la pupille de Marcus Gunn. Elle est observee en cas de neu- 
ropathic optique. Elle est mise en evidence par Teclairage alternatif des deux 
yeux dans une atmosphere sombre. On note que la reponse du reflexe photo- 
moteur direct de I’ceil atteint est moins bonne que la reponse du photomoteur 
consensuel : on observe une dilatation paradoxale de la pupille eclairee. 


C. Prise du tonus oculaire 

■ Elle est effectuee soit par le tonometre a aplanation, apres instillation d’un 
collyre anesthesiant de surface (oxybuprocai'ne) et utilisation de fluoresceine, 
soit par le tonometre a air. 

■ Sa valeur normale est de 16 ± 5 mmHg. 

D. Examen de Tangle iridocorneen : la gonioscopie 

■ Elle est realisee grace a un verre a 3 miroirs de Goldmann (fig. 9, voir cahier cou- 
leur), avant dilatation et apres instillation d’un anesthesiant local. 

■ Elle permet de coter le degre d’ouverture de Tangle iridocorneen, de noter la 
presence de pigments, de neovaisseaux. 

IV. EXAMEN DU SEGMENT POSTERIEUR : 

EXAMEN DU FOND D'CEIL (FO) 

■ II s’effectue apres dilatation par collyres mydriatiques (tropicamide : Mydriati- 
cum, phenylephrine : Neosynephrine, atropine) : 

- soit a l’aide d’un ophtalmoscope, direct, indirect ; 

- soit a l’aide d’un biomicroscope et d’une lentille contact (verres a trois 
miroirs de Goldmann : methode de reference) ou non contact. 

■ II permet d’analyser : 

- le vitre : presence d’inflammation ou hyalite, de sang (hemorragie intravi- 
treenne), d’un decollement du vitre ; 
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- la ratine : en analysant la papille, la macula, les vaisseaux, la ratine periphe- 
rique. 

■ A noter que seul l’examen du fond d’oeil avec une lentille contact permet 
d’analyser l’ensemble du segment post^rieur. 

V. EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Ils ne sont demandes qu’apres toutes les 6tapes prec^dentes, pour affiner le 
diagnostic. 

A. Examens complementaires et glaucome 

1. Champs visuels automatises statiques 

■ II s’agit des champs visuels de Humphrey et Octopus, qui sont les champs 
visuels de reference pour le diagnostic et le suivi des glaucomes chroniques. 

■ Plusieurs programmes sont utilises en fonction des points a analyser (point 
de fixation, 24 degres centraux, 30 degr^s centraux...). 

2. Champ visuel manuel cinetique : champ visuel de Goldmann 

Surtout utilise dans les atteintes neuro-ophtalmologiques, il etudie le champ 
visuel central et peripherique en delimitant des isopteres. 

3. Autres moyens d'analyse 

II s’agit de l’OCT, la HRT ( Heidelberg retinal tomography ), le GDx. Ils sont utilises 
dans le d^pistage precoce du glaucome. Ils permettent une analyse des fibres 
optiques au niveau de la papille. 

4. Pachymetrie 

■ En mode contact ou non contact, elle est indispensable & realiser pour pou- 
voir correler la tension oculaire a l’epaisseur corneenne. 

■ La pachymetrie moyenne est d’environ 550 microns. 

B. Echographie 

1. Mode A 

Elle permet de mesurer la longueur axiale du globe oculaire (22 et 23 mm), qui 
entre en compte dans le calcul (avec la keratometrie) d’implant de chambre 
posterieur lors de la chirurgie de la cataracte. 

2. Mode B (bidimensionnel) 

Elle permet une analyse echographique de l’oeil notamment en cas de non- 
visualisation de la ratine au biomicroscope (h^morragie, inflammation...). Elle 
permet de visualiser un corps etranger intraoculaire et des tumeurs orbitaires. 


137 


ANNEXES 


C. Examens electrophysiologiques et physiologiques 

1. Potentiels evoques visuels (PEV) 

■ Ils permettent d’analyser les reponses de la voie optique au niveau du cortex 
lors de stimulation lumineuse. 

■ Ils ont un interet dans le diagnostic et le suivi des neuropathies optiques. 

2. Electroretinogramme (ERG) 

■ II renseigne sur la valeur fonctionnelle des cellules neurosensorielles retinien- 
nes par stimulation lumineuse. 

■ II est utilise pour le depistage et le suivi des retinopathies hereditaires dege- 
neratives (type pigmentaire), mais aussi dans le suivi des traitements par anti- 
paludeens de synthese. 

3. Electro-oculogramme 

II etudie, lors des mouvements oculaires, la reponse electrique (fonction de 
l’epithelium pigmentaire). 

4. Vision des couleurs 

II existe deux tests : 

■ le test d’Ishihara, qui permet de depister les dyschromatopsies d’axe rouge- 
vert (utilise dans le depistage du daltonisme) ; 

■ le test de Farnsworth, qui permet de depister les dyschromatopsies d’axe 
bleu-jaune (neuropathie optique, surveillance du traitement par antipaludeen 
de synthese et ethambutol). 

D. Explorations retiniennes et imagerie 

1. Angiographie a la fluoresceine et au vert d'indocyanine 

■ Elle permet l’analyse des vaisseaux retiniens, de la choroide, de l’inflamma- 
tion, apres injection d’un produit de contraste (fluoresceine pour la vasculari- 
sation retinienne, vert d’indocyanine pour la vascularisation choroidienne). 

■ Des cliches dits « anerythres » sans produit de contraste sont effectues en 
premier lieu, avec utilisation de filtres vert, rouge, bleu, puis sont realises des 
cliches precoces aprfes injection (pour le temps arteriel), puis plus tardifs 
(pour le temps veineux). 

2. Optical coherence tomography (OCT) 

& 

Elle etudie grace a des coupes : 

■ la macula (epaisseur, membrane epimaculaire, decollement sereux retinien, 
cedeme maculaire) ; 

■ la papille ; 

■ les fibres nerveuses. 
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Liste des abreviations 
autorisees aux ECN 1 


Toute autre abreviation peut etre utilisee dans un cas clinique si et seulement si 
I'abreviation est decrite en debut de texte. 


ACE 

antigene carcino- 
embryonnaire 

ACTH 

adrenocorticotropic hormone 
(corticotrophine, hormone 
corticotrope hypophysaire) 

ADH 

antidiuretic hormone 
(hormone antidiuretique, 
vasopressine) 

ADN 

acide desoxyribonucleique 

AINS 

anti-inflammatoire non 
steroidien 

ALAT 

alanine aminotransferase 
(TGP) 

ALD 

affection de longue duree 

AMM 

autorisation de mise sur le 
marche 

AMP 

acide adenosine- 
monophospherique 

AM Pc 

AMP cyclique 

ANCA 

antineutrophyloc cytoplasmic 
antibody (anticorps anti- 
cytoplasme des 
polynucleaires) 

APGAR 

american pediatric groos 
assessment record 

APUD 

amine precursor uptake and 
decarboxylation (groupe de 
cellules captant et 
decarboxylant des 
precurseurs d'amines) 

ARN 

acide ribonucleique 

ARNm 

ARN messager 

ASA 

classification du risque 
operatoire de \' American 
Society of Anesthesiologist 

ASAT 

aspartate aminotransferase 
(TGO) 

ASLO 

antistreptolysine O 

ATP 

adenosine triphosphate 


AVC 

accident vasculaire cerebral 

aVf, aVL, 

derivations electrographiques 

aVr 

unipolaires 

AVK 

antivitamine K 

BCG 

bacille de Calmette et Guerin 

BK 

bacille de Koch 

BPCO 

bronchopneumopathie 
chronique obstructive 

CCMH 

concentration corpusculaire 
moyenne en hemoglobine 

CEC 

circulation extracorporelle 

CGMH 

concentration globulaire 
moyenne en hemoglobine 

CIVD 

coagulation intra-vasculaire 
disseminee 

CK 

creatine kinase 

CMV 

cytomegalovirus 

CO 

monoxyde de carbone 

C0 2 

dioxyde de carbone 

CPK 

creatine phosphokinase 

CPK-BB 

creatine phosphokinase iso 
enzyme BB 

CPK-MB 

creatine phosphokinase iso 
enzyme MB 

CPK-MM 

creatine phosphokinase iso 
enzyme MM 

CRH 

corticotropin releasing 
hormone (hormone de 
liberation de I'hormone 
corticotrope) 

CRP 

C reactive protein (proteine C 
reactive) 

DCI 

denomination commune 
internationale 

DHEA 

dehydroepiandrosterone 

DOPA 

dihydroxyphenylalanine 

EBNA 

Epstein-Barr nuclear antigen 


1. Liste revue par le Conseil Scientifique de Medecine du CNCI le 16/12/2004. 
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EBV Epstein-Barr virus 

ECBU examen cytobacteriologique 

des urines 

ECG electrocardiogramme 

ECHO virus enteric cytopathogenic 

human orphan virus 

electroencephalogramme 

epreuve fonctionnelle 
respiratoire 

enzyme-linked 
immunosorbent assay 

electromyographie 

fraction inspiree d'oxygene 

follicle stimulating hormone 
(hormone folliculostimulante) 


gamma-GT gamma-glutamyl transferase 

GB 

globule blanc 

GH 

growth hormone (hormone 
somatotrope-hormone de 
croissance) 

GH-RH 

GH-releasing hormone 
(hormone activatrice de 
I'hormone de croissance) 

GR 

globule rouge 

GVH 

graft versus host (reaction du 
greffon contre I'hote) 

Hb 

hemoglobine 

HbAIC 

hemoglobine glyquee 

Hb0 2 

oxyhemoglobine 

HBPM 

heparine de bas poids 
moleculaire 

HCG 

human chorionic 
gonadotrophin 

(gonadotrophine chorionique) 

HDL 

high density lipoproteins 
(lipoproteines de haute 
densite) 

HELLP 

hemolysis + elevated liver 
enzymes + low platelets 

HLA 

human leucocyte antigen 
(antigene 

d 'histocompatibility) 

HPV 

human papillomavirus 

HTLV 

human T cell leukemia/ 
lymphoma virus (virus humain 
T lymphotropique) 

IDR 

intradermoreaction 

IEC 

inhibiteur de I'enzyme de 
conversion 

ig 

immunoglobulines 


IGF 

insulin-like growth factor 
(somatomedine) 

IMAO 

inhibiteur de la monoamine 
oxydase 

INR 

international normalized ratio 

IRM 

imagerie par resonance 
magnetique 

ITT 

incapacity temporaire totale 

IV 

intraveineuse 

LCR 

liquide cephalorachidien 

LDH 

lactate deshydrogenase 

LDL 

low density lipoprotein 
(lipoproteine de faible 
densite) 

LH 

luteinizing hormone (hormone 
luteinisante) 

LHRH 

luteinizing hormone releasing 
hormone (gonadoliberine) 

MALT 

mucous associated lymphoid 
tissue (tissu lymphoTde associe 
aux muqueuses) 

MNI 

mononucleose infectieuse 

MST 

maladie sexuellement 
transmissible 

NFS 

numeration formule sanguine 

NK 

natural killer (lymphocyte 
destructeur) 

OAP 

oedeme aigu du poumon 

OMS 

Organisation mondiale de la 
sante 

ORL 

oto-rhino-laryngologie 

PAN 

periarterite noueuse 

Pa0 2 

pression arterielle partielle en 
oxygene 

PaC0 2 

pression arterielle partielle en 
dioxyde de carbone 

PCR 

polymerase chain-reaction 

PDF 

produits de degradation de la 
fibrine 

PDGF 

platelet-derived growth factor 
(facteur de croissance des 
plaquettes) 

PMI 

protection maternelle et 
infantile 

PNB 

polynucleaires basophiles 

PNE 

polynucleaires eosinophiles 

PNN 

polynucleaires neutrophiles 

PSA 

prostatic specific antigen 

Ql 

quotient intellectuel 

QRS 

complexe QRS 


EEG 

EFR 

ELISA 

EMG 

Fi0 2 

FSH 
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QSP 

quantite suffisante pour 

QT 

segment QT 

RAST 

radio allergo sorbent test 
(dosage radio immunologique 
des IgE specifiques d'un 
allergene) 

Rh 

rhesus 

RMN 

resonance magnetique 
nucleaire 

SIDA 

syndrome 

d'immunodeficience acquise 

SRAS 

syndrome respiratoire aigu 
severe 

T3 

triiodothyronine 

T4 

thyroxine, tetraiodothyronine 

"CA 

temps de cephaline activee 

T CK 

temps de cephaline kaolin 

TCMH 

teneur corpusculaire moyenne 
en hemoglobine 

TDM 

tomodensitometrie 

TEP 

tomographie par emission de 
positon 

TGMH 

teneur globulaire moyenne en 
hemoglobine 

TGO 

transaminase glutamo- 
oxaloacetique 

TGP 

transaminase glutamo- 
pyruvique 


TNM 

classification tumor nodes 
metastasis (tumeur primitive, 
adenopathies regionales, 
metastases) 

TP 

taux de prothrombine 

TPHA 

treponema pallidum 
haemagglutination assay 
(reaction serologique 
specifique du treponeme 
pale) 

TRH 

thyrotropin releasing hormone 
(protireline) 

TSH 

thyroid stimulating hormone 
(thyreostimuline) 

Ul 

unite internationale 

UIV 

urographie intraveineuse 

VDRL 

veneral disease research 
laboratory (reaction 
d'agglutination syphilitique) 

VEMS 

volume expiratoire maximum 
par seconde 

VGM 

volume globulaire moyen 

VI H 

virus de I'immunodeficience 
humaine (HIV, virus du SIDA) 

VLDL 

very low density lipoproteins 
(lipoproteines de tres faible 
densite) 

VS 

vitesse de sedimentation 
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Cristallin, 129 
Crohn (maladie de), 48 
Cycloaffaiblissement, 68, 69 
Cycloplegique, 118 
Cytomegalovirus, 32 

D 

Decollement de retine (DR), 10. 16, 97, 
101 

D6generescence maculaire liee a l’age 
(DMLA), 35, 36, 100 
Devic (maladie de), 33, 35 
Diabete, 4, 26, 42, 63, 115 
Diphterie, 41 
Dipivalyl-epinephrine, 67 
Diplopie, 31, 112 

- binoculaire, 101, 110 

- monoculaire, 2, 110 
Dorzolamide, 67 
Drusens, 30, 100 
Dyschromatopsie, 30 

E 

fichographie 

- mode A, 137 

- mode B, 3, 18, 137 

Ectropion, 75, 81 

Electro-oculogramme, 138 
* 

Electroretinogramme, 138 
Embolie, 22 

Encephalopathie aigue disseminee, 35 
Endophtalmie, 10, 15, 57, 96 

- aigue, 45 
Entropion, 78, 81 
fipicanthus, 120 
fipisclerite, 54 

Epithelium pigmentaire, 36, 100 
Epstein-Barr virus (EBV), 42 
fisotropie, 118, 119 
Exotropie, 118 

F 

Farnsworth (test de), 138 
Fiessinger-Leroy-Reiter (syndrome de), 
41,48 

Fistule carotidocaverneuse, 114 
Fluoresceine, 15, 51, 77 
Foville (syndrome de), 112 
Fracture 


- du plafond de l’orbite, 113 

- du plancher de l’orbite, 1 13 
Fusion, 118 

G 

GDx, 137 
Glaucome 

- a pression normale, 64 

- chronique, 99 

- cortisonique, 65 

- neovasculaire, 27, 66 

- pigmentaire, 66 
Gliome, 35, 106, 107, 120 
Goldman (champ visuel de), 29 
Gougerot-Sjogren (maladie de), 53, 55 
Grains de Trantas, 52 
Guillain-Barre (syndrome de), 33, 35, 114 

H 

Heidelberg retinal tomography (HRT), 137 
Hemangiome, 74 
Hematome extradural, 113 
Hemeralopie, 103 
Hemorragie 

- intravitreenne, 16, 17, 27 

- sous-conjonctivale, 40 
Hering et Sherrington (loi de), 111 
Herpes simplex virus (HSV), 32, 42, 43, 48, 

50,51,52,53, 56, 95 
Hess-Lancaster (test de), 112 
Heterophorie, 120 
HLA-B27, 48 
HLA-B5 positif, 49 

Horton (maladie de), 22, 23, 28, 32, 58, 97, 
115 

15 Hue desature (test), 30 
Humphrey (champ visuel de), 63, 64, 137 
Hush puppies, 77 
Hypermetropie, 56, 86, 118, 119 
Hypertension 

- arterielle, 40 

- intracranienne, 30, 31 
Hypertonie oculaire, 101 
Hypertropie, 118 
Hypotropie, 118 

I 

Ichihara (test), 30 
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Implant intraoculaire de chambre 
posterieure, 9 
Indentation, 20, 97 

Inhibiteurs de l’anhydrase carbonique, 
67 

Iridectomie, 56, 95, 110 
Iridocyclite 

- heterochromique de Fuchs, 48 
Iridocyclite de Fuchs, 66 
Iridodialyse, 110 

Iridotomie, 45, 56, 95, 110 
Irodotomie, 45 
Ishihara (test de), 138 

K 

Keratite, 56, 95 

- aigue, 14 

- amibienne, 52 

- du virus varicelle-zona (VZV), 52 

- herpetique, 52 

- mycosique, 52 
Keratocone, 89, 110 
Keratoplastie, 54 
Kruckenberg (faisceaux de), 66 

L 

Lagophtalmie, 52, 53, 77 

LASEK, 86 

Laser 

- argon, 105 

- diode, 68 

- Excimer, 86 

- YAG, 45, 56, 68 
LASIK, 86 
Latanoprost, 67 

Leber (neuropathie optique de), 30, 33, 
35 

Leucocorie, 120 

Lupus erythemateux aigu dissemine 
(LEAD), 32, 49, 54 
Lyme (maladie de), 48 
Lymphogranulomatose venerienne, 41 

M 

Macula, 21, 28 

Maculopathie en « oeil de bceuf », 102 
Maladie myopique, 85 
Mannitol, 45 

Membrane epimaculaire, 101 


Meningiome, 35, 107 

- du sphenoi'de, 35 
Metamorphopsie, 36, 101 
Microscopie confocale, 52 
Migraine ophtalmique, 36, 58 
Miller-Fischer (syndrome de), 114 
Molluscum contagiosum, 74 
Monnoyer (echelle de), 133 
Myasthenie, 80, 115 

Myopie, 84 

- axile, 85 

- d’indice, 85 

N 

Neovaisseaux, 27 
Nerf 

- moteur oculaire externe (VI), 110 

- oculomoteur commun (III), 110 

- pathetique (IV), 110 
Neuropathie, 30, 33, 35 

- optique 

- ischemique anterieure, 106 

- - retrobulbaire, 29 

de la sclerose en plaques, 106 

- - toxiques et metaboliques, 106 
Neutralisation, 118 

Nevralgie du trijumeau, 58 
Nevrite optique ischemique anterieure 
aigue, 98 

Nodule de Koeppe et/ou de Busacca, 49 

o 

Occlusion 

- de l’artere centrale de la retine 
(OACR), 21, 28, 97 

- de la veine centrale de la retine 
(OVCR), 24, 28, 98 

Octopus, 64, 137 
CEdeme 

- maculaire, 10, 27, 102 

- papillaire, 29, 31 
Ophtalmie sympathique, 47 

Optical coherence tomography (OCT), 10, 
36, 101, 102, 137, 138 
Orgelet, 72 

P 

Pachymetrie, 137 
Papillome, 74 
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Parasympathomimetique, 45, 67 
Parinaud (echelle de), 134 
Parinaud (syndrome de), 112 
Perimetrie statique automatisee, 29, 63, 

"TT 1 — 

Phakoantigenique, 47 

Phakoernul«?ification, 8, 9 

Phenothiazines, 103 
Photocoagulation 

- au laser argon, 27 

- panretinienne, 4 
Photorecepteur, 100, 130 
Phototherapie dynamique, 100 
Pilocarpine, 45 
Pneumocoque, 45, 57 
Pollinose, 42 

Polyarthrite rhumatoide, 49 
Polynerase chain-reaction (PCR), 52 
Posner-Schlossman (syndrome de), 47 
Potentiels evoques visuels (PEV), 138 
Precipite 

- retrocorneen, 57, 96 

- retrodescemetique, 46 
Presbytie, 90 
Pression intraoculaire, 63 
Prostaglandines, 68 
Pseudopolyarthrite rhizomelique, 32 
Ptosis, 79, 81 
Pyrimethamine, 50 

R 

Rectocolite hemorragique, 48 
Refraction, 55 
Retine, 130 

Retinite pigmentaire, 103 
Retinoblastome, 4, 5, 6, 120 
Retinopathie diabetique (RD), 104 
Retinopexie, 20 
Rubeole, 5 

s 

Sarcoi'dose, 15, 49, 114, 115 
Scanner orbitaire, 3 
Schlemm (canal de), 62 
Sclere, 129 

Sclerectomie profonde non perforante, 
68 

Sclerose en plaques, 33, 34, 1 15 
Scotome, 36, 64, 101 


Shirmer (test de), 55 
Siderose, 3 

Silverman (syndrome de), 6 
Spondylarthrite ankylosante, 15, 48 
Staphylome myopique, 85 
Stargardt (maladie de), 104 
Streptocoque, 45, 57 
Sulfadiazine, 50 

Synechie iridocristallinienne, 46, 48 
Syphilis, 48 

T 

Tache aveugle, 31 
Tamoxifene, 103 
Tarsorraphie, 53, 77 
Test a la neosynephrine, 54 
Thrombose, 22 
Timolol, 67 

Tolosa-Hunt (syndrome de), 115 
Toxocarose, 48 
Toxoplasmose, 5, 48, 120 
Trabeculectomie, 45, 68, 69 
Trabeculoretraction, 68, 69 
Trabeculum, 62 
Trachome, 41, 78 
Travoprost, 67 
Tuberculose, 48 

Tyndall (effet de), 15, 46, 47, 57, 96 

u 

Ultraviolets, 51 
Uveite 

- anterieure aigue, 57, 96 

- microcristalline goutteuse, 49 

V 

Vascularite, 115 
Verre rouge, 112 
Verteporfine, 100 
Virus d’Epstein-Barr (EBV), 51 
Virus varicelle-zona (VZV), 32, 42, 43, 48, 
50, 51, 52, 53, 56, 95 
Vision des couleurs, 30, 138 
Vitamine A, 53 
Vitre, 129 
Vitrectomie, 20 
Von Graeffe (maladie de), 64 

X 

Xanthelasmas, 74 
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